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PREFAZIONE 


Uno dei più celebri fisiologi viventi, il professore Kùhne della 
università di Eidelberga, dice che quando ebbe avuto conoscenza 
nell’originale del Trattato di Fisiologia del Foster subito fu preso 
dal desiderio di procurarne la traduzione in lingua tedesca. Questo 
desiderio ebbe in breve il suo compimento, e la traduzione fu fatta 
per una buona parte dal Kleinenberg, professore di zoologia nella 
università di Messina, e pel rimanente dal Bùrkner. 

Il Kùhne mise in capo al volume tedesco una sua prefazione 
nella quale loda grandemente l’opera del Foster, e nota come egli 
sia stato uno dei primi a istituire in Inghilterra un laboratorio per 
esercizi pratici di fisiologia, e in qual modo si lavori ora, nel la¬ 
boratorio di Cambridge, con sommo vantaggio della scienza. 

Nel trattato del Foster la fisiologia è studiata per sè stessa, 
e le cognizioni più importanti non vi sono condensate con brevità 
schematica, ma vi hanno a malgrado della scarsa mole del libro, 
un acconcio sviluppo. 

Prezioso per gli studenti, questo volume è pure di un grande 
ammaestramento ai medici, e la imparzialità che non si smentisce 
mai e la mirabile limpidezza a mille doppi ne accrescono il pregio. 

Questo giudizio del Kùhne dispensa me da ogni altra parola. 

Se il grande fisiologo di Eidelberga ha creduto utile la tra¬ 
duzione del Foster nella lingua tedesca, già tanto ricca di opere 
fisiologiche, s’intende come io ne abbia potuto credere utilissima 


X 

la traduzione italiana, avvalorato del resto, in questo mio divisa¬ 
mente dal parere di illustri colleglli fra i quali piacemi citare il 
professore Angelo Mosso, dell’opera del Poster tanto caldo quanto 
competente ammiratore. 

Il professore Foster si compiacque di darmi con benevole pa¬ 
role il suo consenso per questa traduzione la quale io condussi 
sull' ultima edizione inglese, procurando di farla in tutto fedele e 
colla ferma fiducia elio sia per riuscire fra noi di non poco gio¬ 
vamento. 

Michele Lessona. 
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INTRODUZIONE. 


Fra i più semplici organismi noti ai biologi forse il più semplice, 
come pure il più comune, è quello a cui fu dato il nome di Ameba. Vi 
hanno parecchie varietà di Amebe, e probabilmente molte delle forme 
che ne sono state descritte in realtà sono soltanto fasi amebiformi per cui 
passano nella loro vita certi animali e certe piante: ma tutte hanno gli 
stessi caratteri generali. Similissime ai corpuscoli bianchi del sangue 
dei vertebrati, sono esclusivamente o quasi esclusivamente costituite di 
protoplasma non differenziato, in mezzo a cui è contenuto un nucleo, il 
quale tuttavia talora manca. In molte di esse si può distinguere nella 
massa del corpo uno strato esterno più solido, Yectosarca , e uno in¬ 
terno più fluido, granuloso, Yendosarca; ma in altre manca questa sem¬ 
plicissima e primitiva differenziazione. Mercè un continuo flusso della 
sua sostanza protoplasmica l’Ameba può ad ogni istante mutare di 
forma non solo ma anche di posizione. Scorrendo attorno e circondando 
le sostanze che incontra sulla sua via, in certo qual modo le ingerisce, 
e quando ne ha digerito e assorbito quelle parti che sono atte a ser¬ 
virle di cibo , rigetta o piuttosto scorre via dai loro non utilizzabili 
avanzi (1). Per tal modo l'Ameba vive, si muove , mangia, cresce, e 
dopo un dato tempo muore, senza essere stata per tutta la sua vita 
nulla più di un minuto grumo di protoplasma. Però essa ha pel fisiologo 
somma importanza, poiché nella sua vita i problemi della fisiologia sono 
ridotti alle loro più semplici forme. 

Ora lo studio di una Ameba, col sussidio delle cognizioni acquistate 
mercè l’esame di corpi più complessi, ci pone in condizione di affermare 
che il protoplasma non differenziato, che per tanta parte entra nella 
costituzione del suo corpo, possiede certe proprietà vitali fondamentali. 

1. Esso è contrattile. Non si può guari dubitare che i muta¬ 
menti che hanno luogo nel protoplasma di una ameba e producono i suoi 
particolari movimenti « ameboidi » non siano identici nella loro natura 
fondamentale con quelli che compiendosi in un muscolo producono una con¬ 


ci) Huxley and Martin, Elementari / Biologi/, Lezione III. 
Foster. — Fisiologia. 
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PROPRIETÀ DEL PROTOPLASMA. 


trazione : una contrazione muscolare è essenzialmente un flusso regolare di 
]irotoplasma, un movimento ameboide è un flusso irregolare di protoplasma. 
Pertanto la sostanza che costituisce l’ameba si può chiamare contrattile. 

2. È irritabile e automatico. Quando una qualche perturba¬ 
zione, come il contatto di un corpo estraneo, viene ad operare sulla ameba 
in riposo, ne risultano dei movimenti. Questi non sono movimenti passivi, 
oioè effetti dell’impulso o dell'urto proporzionati alla forza impiegata a 
produrli, ma bensì manifestazioni attive della contrattilità del proto¬ 
plasma ; ciò equivale a dire che la causa perturbante, o stimolo, mette 
in libertà una certa somma di energia contenuta già prima allo stato 
latente nel protoplasma, e questa energia messa in libertà si esplica in 
forma di movimento. Qualsiasi sostanza vivente la quale, quando riceve 
uno stimolo, da luogo così ad una esplosione di energia, si dice che è 
« irritabile ». La irritabilità può, come avviene nell’ameba, produrre del 
movimento; ma in certi casi l’applicazione dello stimolo alla sostanza 
irritabile non da luogo a movimento di sorta, e l’energia messa in li¬ 
bertà dalla esplosione si manifesta in altro modo che non col movimento, 
ad esempio col calore. Pertanto una sostanza può essere irritabile e non 
contrattile, sebbene la contrattilità sia manifestazione comunissima della 
irritabilità. 

Raramente l’ameba (tranne che nel suo lungo stadio di quiete) sta 
in riposo. Essa è quasi continuamente in moto. Non si possono in tutti 
i casi attribuire questi movimenti a mutamenti nello ambiente esterno 
i quali operino come stimoli ; in molti casi l’energia vien messa in li¬ 
bertà in seguito a mutamenti interni, e i movimenti che ne risultano 
vengon detti spontanei od automatici (1). Pertanto d’ora innanzi pos¬ 
siamo parlare del protoplasma dell’ ameba come di una sostanza irri¬ 
tabile e automatica. 


3. Esso è ricevente e assimilante. Certe sostanze che servono 
come cibo vengono accolte nel corpo dell’ameba, e quivi in gran parte 
disciolte. Le porzioni disciolte sono quindi convertite da cibo morto in pro¬ 
toplasma vivente, e di vengon parti e particelle della sostanza dell’ameba. 


4. Esso è metabolico e secretore. Pari passu coll’accogli¬ 
mento di nuovo materiale, ha luogo un rigetto di materiale vecchio, 
poiché 1 accrescersi dell ameba per l’assorbimento del cibo non è indefinito. 
In altre parole, il protoplasma va continuamente soggetto ad un muta¬ 
mento chimico (metabolismo), facendosi posto pel nuovo protoplasma 
mercè il dissolversi del vecchio protoplasma in prodotti che vengono 
eliminati dal corpo e di cui esso si libera. Questi prodotti dell’ azione 
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metabolica tuttavia in molti casi vengono, secondo ogni verosimiglianza, 
impiegati sussidiariamente. Per esempio, siamo autorizzati a credere che 
alcuni di essi servano a sciogliere e a produrre altre previe mutazioni 
nel cibo greggio che viene introdotto nel corpo dell'ameba, e che per 
tal modo siano trattenuti per un certo tempo entro al corpo di essa. 
Tali prodotti vengono generalmente chiamati « secrezioni ». Altri, che 
vengono espulsi più rapidamente, son detti generalmente « escrezioni ». 
La distinzione fra queste due sorta di prodotti ha poca importanza e 
spesso non è che accidentale. 

L’energia consumata nei movimenti dell'ameba è somministrata dai 
mutamenti chimici che si producono nel protoplasma mercè trasforma¬ 
zione di sostanze che hanno una grande energia latente in corpi che 
ne posseggono meno. Così i mutamenti metabolici che il cibo (come di¬ 
stinto dalla sostanza non digerita che è contenuta meccanicamente per 
un certo tempo nel corpo) sopporta passando pel protoplasma dell’ameba 
•sono di tre classi: quelli preparatori di cui è termine la conversione 
del cibo in protoplasma, quelli che riguardano lo sviluppo di energia, e 
finalmente quelli che tendono ad economizzare i prodotti della seconda 
classe di mutamenti col renderli più o meno utili al compimento dei primi. 

5. Esso è respiratorio. Presi nel loro complesso, i mutamenti 
metabolici sono precipuamente processi di ossidazione. Una parte costi¬ 
tutiva del cibo, cioè una sostanza introdotta nel corpo, cioè l’ossigeno, 
ha uno speciale ufficio e rimane distinta da tutto il resto, e un prodotto 
del metabolismo specialmente collegato colla ossidazione, cioè l’acido 
carbonico , rimane parimente separato e distinto dal resto. Però lo as¬ 
sorbimento dell’ossigeno e l’esalazione dell'acido carbonico, insieme con 
quelli tra i processi metabolici che più specialmente operano come ossi¬ 
danti, si ritengono comunemente come costituenti i processi respiratori. 

6. Esso è riproduttivo. L’ ameba individuata rappresenta una 
unità. Questa unità, dopo una vita più o meno lunga, essendo cresciuta 
in volume per l’addizione di nuovo protoplasma in eccesso su quello 
che vien continuamente consumato, può, per scissione (o per altro mezzo) 
risolversi in due (o più) parti, di cui ciascuna è atta a vivere siccome 
nuova unità o individuo. 

Tali sono le qualità vitali fondamentali del protoplasma di una 
ameba; tutti i fatti della vita di una ameba sono manifestazioni di 
queste qualità del suo protoplasma variamente seguentisi e subordinate. 

Gli animali superiori possono, come c'insegnano gli studi morfo¬ 
logici, venire considerati quali gruppi di amebe in particolare maniera 
associate insieme. Tutti i fenomeni fisiologici degli animali più elevati 
sono parimente effetto di queste qualità fondamentali del protoplasma 
insieme associate in modo particolare. Il principio dominante di questa 
associazione è la divisione fisiologica del lavoro, corrispondente alla dif¬ 
ferenziazione morfologica della struttura. Se un animale più grande o 
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« superiore » consistesse semplicemente in una semplice colonia di amebe 
non differenziate e un animale non differisse da un altro che pel nu¬ 
mero delle unità che costituiscono la massa del suo corpo senza alcuna 
differenza fra le unità individuali, sarebbe impossibile ogni progresso 
funzionale. L’ accumularsi di unità sarebbe un ostacolo piuttosto che non 
un aiuto alla prosperità. Però nella evoluzione degli esseri viventi at¬ 
traverso ai tempi remoti è avvenuto che negli animali superiori (e nelle 
piante) certi gruppi delle unità costitutive amebiformi, o cellule, sono 
stati destinati , mentre intanto sopportavano una modificazione nella 
struttura, alla manifestazione di alcune soltanto delle proprietà fonda- 
mentali del protoplasma, ad esclusione, o almeno colla completa subor¬ 
dinazione, di tutte le altre proprietà. 

Questi gruppi di cellule per tal modo distinti per la differenza nella 
struttura e per l'esclusività nella funzione hanno ricevuto il nome di 
tessuti. Così le unità di una classe sono caratterizzate dalla maggiore 
contrattilità del loro protoplasma, mentre il loro automatismo, metabo¬ 
lismo e riproduttività son tenuti in limite ristretto. Queste unità costi¬ 
tuiscono il così detto tessuto muscolare. Di un altro tessuto, vale a dire 
del tessuto nerveo, caratteri principali sono la irritabilità e l’automa¬ 
tismo, con una mancanza quasi assoluta di contrattilità e una grande 
limitazione delle altre proprietà. Nel terzo gruppo di unità l’attività 
del protoplasma è limitata principalmente ai mutamenti chimici della 
secrezione, mentre la contrattilità e l'automatismo (quali si manife¬ 
stano col movimento) mancano o esistono solo in lieve grado. Un così 
fatto tessuto di secrezione, costituito di cellule epiteliali, forma la base 
della membrana mucosa del canale alimentare. Nel rene le sostanze se- 
crete dalle cellule, non avendo più alcun uso, vengono totalmente espulse 
dall’organismo : quindi il tessuto renale può dirsi tessuto escretorio. Nelle 
cellule epiteliali dei polmoni il protoplasma ha una parte al tutto subor¬ 
dinata nell’assorbimento dell'ossigeno e nella escrezione dell’acido car¬ 
bonico: nondimeno possiamo forse considerare l’epitelio polmonale come 
un tessuto respiratorio. 

Oltre a questi tessuti esclusivamente secretori o escretori, esistono 
gruppi di cellule specialmente destinate a compiere i mutamenti chimici 
di cui i prodotti non vengono espulsi dal corpo nè raccolti entro a ca¬ 
vità per servire alla digestione o ad altri usi. L’opera di queste cellule 
appare siccome di carattere intermedio: esse hanno per compito di ela¬ 
borare il materiale alimentare affinchè possa venire agevolmente assi¬ 
milato, o di preparare i materiali assimilati per una escrezione finale. 
Esse ricevono i loro materiali dal sangue, e nel sangue riversano i loro 
prodotti., Questi tessuti posson dirsi tessuti metabolici per eccellenza. 
Tali sono le cellule adipose nel tessuto adiposo, le cellule epatiche (al¬ 
meno per quanto il lavoro del legato non è destinato alla secrezione 

della bile), e probabilmente molti altri elementi cellulari nelle varie re¬ 
gioni del corpo. 

Ciascuna delle diverse unità conserva in un grado maggiore o mi¬ 
nore la potenza a riprodursi, e i tessuti sono generalmente atti ad una 
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rigenerazione in genere. Ma nè le unità nè i tessuti possono riprodurre 
-alcun’altra parte dell’ organismo fuori di sè stessi, e molto meno tutto 
l’organismo. Per la riproduzione dell’ individuo complesso si separano 
certe unità e prendono la forma di ovario e di testicolo. Qui tutte le 
proprietà del protoplasma sono distintamente subordinate al lavoro dello 
• -accrescimento. 

Finalmente vi hanno certi gruppi di unità, certi tessuti, i quali ser¬ 
vono al corpo di cui fanno parte non mercè la manifestazione di qual- 
•cuna delle proprietà fondamentali del protoplasma, ma in ragione delle 
proprietà fisiche e meccaniche di certe sostanze che il loro protoplasma 
in virtù del suo metabolismo ha potuto produrre e depositare. Così fatti 
tessuti sono le ossa, le cartilagini, il connettivo in larga misura, e la 
più grande parte della pelle. 

Pertanto possiamo considerare il corpo complesso di un animale 
superiore come una unione di tanti tessuti, corrispondendo ciascuno di 
questi ad una delle qualità fondamentali del protoplasma, cui esso è, in 
virtù della divisione del lavoro fisiologico, specialmente destinato a svi¬ 
luppare. Bisogna tuttavia tenere a mente che vi ha un limite ben definito 
alla divisione del lavoro. In ogni tessuto individuato vi hanno, oltre alle 
sue qualità dominanti, avanzi più o meno pronunziati di tutte le altre 
proprietà del protoplasma. Quindi, sebbene un tessuto si possa dire me¬ 
tabolico per eccellenza, tutti i tessuti sono metabolici in maggiore o 
minor grado. L’ energia di ciascuno di essi, qualunque sia il suo modo 
speciale di manifestarsi, ha origine nel distruggersi del protoplasma. In 
ogni tessuto parimente debbono operarsi dei mutamenti chimici, com¬ 
preso lo assorbimento dell’ossigeno e la produzione completa o parziale 
dell’acido carbonico, per modo che viene ad operarsi una certa secre¬ 
zione ed escrezione. E così per tutte le altre proprietà fondamentali del 
protoplasma ; anche la contrattilità, la quale per ragioni meccaniche age¬ 
volmente comprensibili in breve si riduce là dove non è necessaria, 
esiste in molti altri tessuti al di fuori dei muscoli. E quasi non è d'uopo 
dire che ogni tessuto conserva il potere di assimilare. Sebbene il ma¬ 
teriale del nutrimento sia preparato dalla digestione e dalla susseguente 
azione metabolica, gli ultimi stadi di questa conversione in protoplasma 
vivente vengono compiuti direttamente ed esclusivamente dal tessuto di 
•cui sta per formare una parte. 

Tenendo presenti queste proprietà e questi rapporti, possiamo trac¬ 
ciare una classificazione fisiologica del corpo nei seguenti tessuti fon¬ 
mentali : 

l.° Il tessuto prevalentemente contrattile: i muscoli. 


2.° 

» 

» 

irritabile ed automatico : il sistema 

nerveo. 

3.° 

» 

» 

secretorio o escretorio : epitelio del 
tubo digerente, dei reni, dei polmoni. 

4.° 

» 

» 

metabolico : cellule adipose, epatiche, 
ghiandole linfatiche e ghiandole 
chiuse, ecc. 
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5. ° Il tessuto prevalentemente riproduttivo : ovario, testicolo. 

6. ° » » indifferente o meccanico : cartilagine, 

ossa, ecc. 

Tutti questi tessuti distinti, coi loro caratteri individuali, tuttavia 
non sono altro che parti di un corpo , e affinchè possano essere veri 
membri operanti armoniosamente pel bene del complesso, e non masse 
isolate tendenti e operanti ciascuna ad un proprio fine, hanno d’uopo di 
essere collegati insieme da legami che li coordinino. Deve quindi ne¬ 
cessariamente esistere fra loro qualche mezzo di comunicazione. Nel corpo 
mobile e omogeneo dell’ ameba invece non si richieggono così fatti 
mezzi di comunicazione. La semplice diffusione basta per distribuire a tutta 
la massa il materiale assunto da una parte di essa, e il protoplasma 
nativo è fisiologicamente continuo , per modo che una esplosione , cioè 
ogni sviluppo di forza libera, che si è prodotta in un punto qualunque, 
può immediatamente propagarsi attraverso a tutta la sostanza irritabile. 
Negli animali superiori i vari tessuti sono separati da distanze troppo 
grandi perchè il lento processo della diffusione possa riuscire sufficente 
mezzo di comunicazione, e la loro continuità fisiologica primitiva è rotta 
dall’essere essi incorporati in masse di materiale formante il prodotto dei 
tessuti indifferenti, il quale, siccome quello che è privo di irritabilità, 
costituisce una vera barriera alla propagazione delle esplosioni moleco¬ 
lari. Riesce quindi necessario che nella crescente complessività delle forme 
animali il processo di differenziazione sia accompagnato da una corri¬ 
spondente integrazione, che i tessuti isolati si facciano un tutto mercè 
dei legami che li tengano uniti. Inoltre questi legami hanno da essere 
di due sorta. 

In primo luogo vi ha da essere pronta e rapida distribuzione e 
scambio di materiale. I tessuti contrattili debbono essere copiosamente 
provveduti di materiale divenuto, mercè una precedente elaborazione , 
meglio adatto per T assimilazione diretta, e i prodotti di rifiuto che 
conseguono alla loro attività debbono esser portati subito ai tessuti me¬ 
tabolici o escretori. E così per tutti gli altri tessuti. In ciascuno di essi 
e fra tutti vi ha da essere un libero e attivo scambio di materiale. Ciò 
si compie rapidamente e agevolmente mercè il circolo regolare di un 
liquido comune, il sangue, nel quale si scarica tutto il nutrimento elabo¬ 
rato, dal quale ogni tessuto attinge quanto gli abbisogna, e al quale re¬ 
stituisce quello che non gli serve più. Un così fatto circolo di un fluido,, 
essendo principalmente opera meccanica, richiede un meccanismo, e da 
luogo a consumo di energia. Il meccanismo è fornito da una speciale 
formazione dei tessuti primari e l’energia è svolta dalla presenza di so¬ 
stanza contrattile e irritabile in mezzo a quei tessuti. Così ai tessuti fon¬ 
damentali si aggiunge, negli animali superiori, un legame vascolare r 
nella forma del meccanismo del circolo. 

In secondo luogo, non meno importante dello scambio di materiale 
è lo scambio di energia. Nell’ameba la superfìcie è fisiologicamente in 
continuità col protoplasma interno, poiché ciascuna parte del corpo ha 
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forze automatiche. Negli animali elevati soltanto certe parti della pelle 
persistono come formazioni eminentemente irritabili o sensitive, mentre 
le azioni automatiche sono principalmente limitate ad una massa cen¬ 
trale nervea irritabile. Le due forme di sostanza irritabile sono separate 
da lunghi tratti di materiale indifferente, da quei tessuti contrattili per 
mezzo dei quali sopra tutto esse manifestano i mutamenti che in esse si 
producono. Da ciò segue la necessità di lunghi tratti di tessuto eminen¬ 
temente irritabile per mettere la pelle e i tessuti contrattili in rapporto 
tanto fra loro quanto coi centri automatici. 

Così fatti tratti sono pure necessari, sebbene meno immediatamente, 
per connettere gli altri tessuti con quelli e fra loro. Al legame vasco¬ 
lare bisogna aggiungere un legame irritabile, lungo i tratti del quale 
gli impulsi promossi dai mutamenti in questa o in quella parte possano 
viaggiare con determinati tragitti per regolare la energia in punti di¬ 
stanti. In altre parole, una parte dei tessuti irritabili deve essere spe¬ 
cialmente disposta per formare un ordinato sistema nerveo. 

È d'uopo considerare ancora ulteriori complicazioni. Nella vita di 
una minuta e omogenea ameba, che non possiede forma o struttura spe¬ 
ciale, non vi è grande scopo ad operazioni puramente meccaniche. A mano 
a mano, tuttavia, che andremo tracciando il graduato sviluppo delle forme 
animali più complesse, vedremo apparire con sempre maggiore evidenza 
la disposizione dei tessuti in modi definiti per assicurare scopi mecca¬ 
nici. Così il corpo intero prende forme speciali, e certe parti del corpo 
sono costrutte a mo' di meccanismi, di cui le azioni vanno a beneficio 
dell’individuo. Alla composizione di questi meccanismi od organi par¬ 
tecipano tanto i tessuti attivi fondamentali quanto i tessuti passivi o 
indifferenti; e l’opera di ciascun meccanismo, la funzione di ciascun or¬ 
gano dipende in parte dalle condizioni meccaniche presentate dagli ele¬ 
menti passivi, e in parte dall’attività degli elementi attivi. Il meccanismo 
vascolare , di cui abbiamo parlato teste , è un meccanismo di tal fatta. 
Parimente la necessità urgente di dare accesso all’ ossigeno in tutte le 
parti del corpo ha dato origine ad un meccanismo respiratorio complicato ; 
e i bisogni di una copiosa alimentazione , ad un meccanismo alimenta¬ 
tore e digerente. 

Inoltre, siccome il movimento muscolare è uno degli scopi princi¬ 
pali, o il mezzo più importante agli scopi principali della vita animale, 
troviamo che il corpo dell’ animale abbonda di meccanismi di locomo¬ 
zione, nei quali il primo movente è la contrazione muscolare, mentre il 
meccanismo è fornito da certe disposizioni complicate di muscoli con 
tessuti indifferenti come le ossa, la cartilagine e i tendini. Intatti, la 
maggior parte del corpo dell'animale è un’accolta di macelline musco¬ 
lari, alcune delle quali servono alla locomozione, altre a particolari ma¬ 
neggi di membri o parti speciali , altre vengono in aiuto dei sensi, e 
altre ancora operano a produrre la voce, e nell’uomo la parola. 

Finalmente 1’ automatismo semplice dell’ ameba, colle sue semplici 
reazioni agli stimoli esterni, è sostituito negli animali più elevati da 
una volontà eccessivamente complessa che può alterarsi in una infinita 
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di modi per opera delle azioni del mondo esterno; e vi è un corrispon¬ 
dente sistema nerveo centrale molto complesso. E qui incontriamo una 
nuova forma di differenziazione ignota altrove. Mentre la contrattilità del 
protoplasma dell’ameba differisce solo lievemente dalla contrattilità del mu¬ 
scolo striato dei vertebrati, vi è una differenza enorme tra la semplice 
irritabilità dell’ameba e l’azione complessa del sistema nerveo del vertebrato. 
Eccettuati i tessuti nervei od irritabili, i tessuti fondamentali hanno in 
-tutti gli animali le medesime proprietà, le quali sono, invero, più acute 
e perfette in uno che non in un altro, ma rimangono fondamentalmente le 
stesse. La fibra muscolare elementare di un mammifero è una massa di 
protoplasma solo lievemente differenziato, che forma un complesso fisio¬ 
logicamente continuo , senza costituire per nulla un meccanismo. Cia¬ 
scuna fibra è una controparte di tutte le altre; e il muscolo di un 
animale differisce da quello di un altro in quei particolari soltanto che 
sono interamente subordinati. Nei tessuti nervei degli animali più ele¬ 
vati, invece, troviamo proprietà ignote in quelli dei più bassi, e a mano 
.a mano che saliamo nella scala osserviamo una sempre crescente diffe¬ 
renziazione del sistema nerveo in parti dissimili. Così abbiamo, cosa che 
non esiste in nessun altro tessuto, un meccanismo del tessuto nerveo 
medesimo , un meccanismo centrale di natura complessa e di funzione 
•complessa, di cui la complessità è dovuta primariamente non ad una 
disposizione meccanica delle sue parti, ma alla ulteriore differenziazione 
di quella qualità fondamentale di irritabilità ed automatismo che appar¬ 
tiene a tutti i tessuti irritabili, e a tutti i protoplasmi nativi. 

Nelle pagine che seguono io mi propongo di considerare i fatti fi¬ 
siologici in gran parte secondo le viste che furono abbozzate sopra. Ver¬ 
ranno prima prese in esame le proprietà fondamentali della maggior 
parte dei tessuti elementari, poi i vari meccanismi speciali. Sarà cosa ac¬ 
concia spiegare prima il meccanismo vascolare e il meccanismo nervoso 
che gli è coordinato, mentre i meccanismi della respirazione e delibali— 
mentazione saranno meglio considerati in rapporto coi tessuti respira¬ 
torio e secretorio. Diremo brevemente del meccanismo semplicemente 
motore; e, tranne alcuni casi, la descrizione di esso si limiterà ad una 
esposizione dei principi generali. Le funzioni speciali del sistema nerveo 
centrale, che comprende i sensi, devono necessariamente venir studiate 
separatamente. I tessuti e il meccanismo della riproduzione e i fenomeni 
•del declinare e del morire dell’organismo formeranno naturalmente l’ar¬ 
gomento degli ultimi capitoli. - 



SANGUE. I TESSUTI DEL MOVIMENTO. 
IL MECCANISMO VASCOLARE. 



























































































































. / • :: ' vi : . - ; ■; 








. i 


























































































































CAPITOLO I. 


IL SANGUE. 

Il sangue, quando circola in condizione normale entro ai vasi san¬ 
guigni, consta di un liquido quasi incoloro, il plasma, in cui stanno 
sospesi un certo numero di corpi più solidi, i corpuscoli rossi e bianchi. 
Se fosse nostro proposito il classificare rigorosamente ciascuna delle 
parti del corpo in tessuti, potremmo dire che il sangue è un tessuto di 
cui i corpuscoli sono gli elementi essenziali, mentre il plasma ne è 
la sostanza intercellulare liquida. Potremmo paragonarlo a una cartila¬ 
gine, di cui la sostanza fondamentale solida si fosse liquefatta intera¬ 
mente, per modo che i corpuscoli della cartilagine potessero muoversi 
intorno liberamente. 

Tuttavia, considerando il sangue come un tessuto, incontriamo una 
difficoltà, ed è che, al contrario di tutti gli altri tessuti, esso non pos¬ 
siede nessuna proprietà caratteristica. Il protoplasma dei corpuscoli 
bianchi è protoplasma nativo non differenziato, per nulla acconcio ad un 
ufficio speciale; e quantunque, come vedremo, i corpuscoli rossi abbiano 
una funzione definita respiratoria, in quanto che essi trasportano Y os¬ 
sigeno dai polmoni ai diversi tessuti, tuttavia questo lavoro respiratorio 
è soltanto uno dei tanti che sono compiuti dal sangue. Sarà quindi 
molto più utile , anzi necessario, trattare del sangue non come di un 
tessuto per sè, ma come del grande mezzo di comunicazione del mate¬ 
riale fra i tessuti propriamente detti. La sua vera utilità non consiste 
tanto in una speciale proprietà dei suoi corpuscoli o del suo plasma quanta 
nella sua natura che lo rende atto a servire come grande mezzo di 
scambio fra tutte le parti del corpo. I tessuti ricettivi versano in esso il 
materiale che hanno ricevuto dal di fuori, i tessuti escretori traggono 
da esso le cose che non possono più essere adoperate, e il tessuto irri¬ 
tabile, il tessuto contrattile, in una parola tutti i tessuti, trovano in esso 
le sostanze (compreso Y ossigeno) di cui hanno bisogno per esplicare 
energia o per accumulare materiale differenziato, e rendergli i prodotti 
di scarto che risultano dalla loro attività. Per tutto quanto il corpo,, 
finché dura la vita, vi ha una doppia corrente, qui rapida, là lenta, di 
materiale dal sangue ai tessuti e dai tessuti al sangue. 
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Questo, insieme colla linfa (sia nelle vie linfatiche, sia negli inter¬ 
stizi dei tessuti), può, come ha suggerito Bernard, venir considerato 
quale un mezzo interno , che ha coi tessuti costitutivi gli stessi rap¬ 
porti che il mezzo esterno, il mondo, ha col tutto individuale. Precisa- 
mente come l’organismo vive delle cose che lo circondano, la sua aria 
■e il suo cibo, così i vari tessuti vivono del liquido complesso dal quale 
sono tutti bagnati e che è per essi la loro aria e il loro cibo im¬ 
mediato. 

Da ciò segue, per una parte, che la composizione e i caratteri del 
«angue debbono esser sempre varianti nelle differenti parti del corpo e 
nei differenti tempi ; e, d’altra parte, che l’azione unita di tutti i tessuti 
deve tendere a stabilire e mantenere uniformità nella composizione di 
tutta la massa del sangue. I mutamenti speciali che si sa come il sangue 
sopporti, mentre passa pei vari tessuti, saranno meglio trattati quando 
studieremo ciascun organo separatamente. Per ora basterà studiare le 
proprietà principali che ci presenta il sangue, proprietà che, per così dire, 
sono mantenute in uno stato di equilibrio dall’azione comune di tutti i 
tessuti. 

Di tutte queste proprietà principali del sangue la più evidente, se non 
la più importante, è quella di quagliarsi o coagularsi quando viene effuso. 

Sezione L — La coagulazione del sangue. 

Il sangue, quando è tratto dai vasi sanguigni di un corpo vivente, 
è perfettamente liquido. In breve tempo diviene viscido; scorre meno 
prontamente da un vaso all’altro. La viscidità aumenta rapidamente, 
finché tutta la massa del sangue osservata si fa una compiuta gelatina. 
Il vaso entro a cui è stato versato in tale stadio può venir rove¬ 
sciato senza che una goccia del sangue vada sparsa. Il coagulo ha la 
stessa mole del sangue precedentemente liquido , e se viene per forza 
rimosso presenta un modello perfetto dell’ interno del vaso. Se si lascia 
il sangue in questo stato di coagulo entro a un vaso di vetro, senza 
smuoverlo, alcune goccie di un liquido quasi incoloro cominciano a mo¬ 
strarsi subito sulla superfìcie della gelatina. Crescendo in numero, e riu¬ 
nendosi insieme, queste goccie, dopo un certo tempo, formano uno strato 
superficiale di un liquido color giallo paglierino. Più tardi si vedono altri 
strati dello stesso liquido ai lati, e finalmente in fondo alla gelatina, la 
quale, ristrettasi ad una mole più piccola e di più salda consistenza, 
forma ora un coagulo, o crassamentum, natante in un siero perfettamente 
liquido. Il restringersi e il condensarsi del coagulo, e il corrispondente 
aumento del siero, continua per qualche tempo. La parte superiore del 
coagulo è generalmente a mo’ di coppa. Esaminando col microscopio un 
pezzo del coagulo si vede composto di una sorta di feltro fatto di minu¬ 
tissime fibrille granulari, nelle maglie delle quali sono avviluppati i 
corpuscoli rossi e bianchi del sangue. Nel siero non si vedono che pochi 
corpuscoli erranti. Le fibrille sono composte di una sostanza detta fibrina. 
Quindi possiamo dire che il coagulo è composto di fibrina e di corpuscoli ; 
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e l’atto del quagliarsi, o coagulazione, evidentemente è una conversione 
della parte naturalmente liquida del sangue, o plasma, in fibrina e siero,, 
seguita dalla separazione del siero dalla fibrina e dai corpuscoli. 

Nell’uomo il sangue effuso si fa viscido in circa due o tre minuti,, 
ed entra nello stato gelatinoso in circa cinque a dieci minuti. Dopo un 
tratto di altri pochi minuti si cominciano a vedere le prime goccie di 
siero e la coagulazione è generalmente compiuta in capo a un’ora o a 
parecchie ore. Tuttavia, il tempo varierà secondo la condizione dell'in¬ 
dividuo, la temperatura dell’aria, la mole e la forma del vaso in cui 
è stato messo il sangue. Fra gli animali la velocità della coagulazione 
varia sommamente nelle diverse specie. 

Il sangue del cavallo si coagula con notevole lentezza; invero con 
tale lentezza che molti dei corpuscoli rossi (questi sono specilicamenta 
più pesanti del plasma) hanno tempo ad affondarsi prima che il sangue 
cominci a divenire viscido. Per conseguenza sulla superficie del sangue 
compare uno strato superiore di plasma incoloro, contenente nelle sue 
parti più profonde molti corpuscoli incolori (i quali sono più leggeri dei 
rossi). Questo strato si coagula come le altre parti del sangue, formando 
la cosidetta cotenna. 

Una simile cotenna appare nel sangue del cavallo anche alla tem¬ 
peratura ordinaria dell’aria. Se una data porzione di sangue di cavallo 
viene circondata da un miscuglio refrigerante di ghiaccio e sale, e te¬ 
nuta così a circa 0° cent., la coagulazione può essere quasi indefiniti- 
vamente ritardata. In questo caso segue un affondarsi ancor più com¬ 
pleto dei corpuscoli e si può ottenere una notevole quantità di plasma 
trasparente incoloro, libero dai corpuscoli del sangue. Una parte di que¬ 
sto plasma, tolto dal miscuglio refrigerante, si coagula precisamente 
come il sangue. Comincia a divenire viscido e poi forma una gelatina,, 
che in seguito si separa in un coagulo ristretto e incoloro e in siero. 
Ciò mostra che i corpuscoli non sono una parte essenziale del coagulo. 

Se si diluiscono alcuni pochi centimetri cubi dello stesso plasma 
in 50 volte il loro volume di una soluzione al 0, 75 % di cloruro di 
sodio (1), la coagulazione è molto ritardata, e si possono più agevol¬ 
mente osservare i vari stadi di essa. Mentre il liquido si va facendo 
viscido, vi si vedono sviluppare sottili fibrille di fibrina, specialmente 
sulle pareti del vaso che lo contiene. Mentre queste fibrille crescono in 
numero, il liquido prende a mano a mano la consistenza di gelatina e 
nel tempo stesso un aspetto un po’ opaco. Staccate o rotte con un 
ago, le fibrille si restringono in una piccola massa opaca fibrosa; e se 
si agita una notevole quantità di gelatina la si può risolvere in un piccolo 
frammento di fibrina raggrinzata natante in una quantità di siero propria¬ 
mente detto. Se si agita di tratto in tratto con un ago, o con unaverghetta di 
vetro, un poco di questo plasma diluito, appena comincia la fibrina a coagu¬ 
larsi, può essere estratta tutta d’un pezzo come si è formata, e lo stadio 


(t) La soluzione di cloruro sodico in questo rapporto verrà di di ita col nome di soluzione 
salina normale. . 
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oelatiniforme può sopprimersi interamente. Quando si agita o si sbatte 
con un fascetto di verghe (o con qualche altra cosa che presenti una 
larga superfìcie ruvida) del sangue fresco che non ha ancora avuto tempo 
di coagularsi, non ha luogo nessuna coagulazione in forma di gelatina, 
ma le verghette si coprono di una massa di fibrina contratta. Il sangue 
sbattuto in tal modo finché la fibrina cessa di deporsi ha perduto tutta 
la sua facoltà di coagularsi. 

Collegando tutti questi fatti, riesce evidentissimo che tutti i fenomeni 
della coagulazione del sangue sono prodotti dalla presenza nel plasma 
di sottili fibrille di fibrina. Finché queste sono scarse il sangue è sem¬ 
plicemente viscido. Quando divengono sufficentemente numerose danno 
al sangue la saldezza della gelatina. Subito dopo la loro formazione co¬ 
minciano a contrarsi e contraendosi chiudono nelle loro maglie i corpu¬ 
scoli, ma escludono le parti liquide del sangue. Quindi la presenza del 
coagulo colorato contratto e del siero incoloro. 

La fibrina che si ottiene o collo sbattere il sangue estratto di fresco, 
o col lavare un coagulo normale, o un coagulo ottenuto da plasma in¬ 
coloro, presenta gli stessi caratteri generali. Essa appartiene a quella 
classe di corpi nitrogenati, complessi, instabili, chiamati proteidi, che 
formano una grande parte di tutti i corpi viventi e una parte essenziale 
di ogni protoplasma (1). Essa presenta le reazioni comuni dei proteidi. 
È insolubile nell’acqua e nelle soluzioni saline; e quantunque gonfi nel- 
1’acido idroclorico diluito, non ne è tuttavia disciolta in modo apprez¬ 
zabile (2). 

È stato osservato che esistono differenze di minore importanza nei caratteri della 
fibrina ottenuta in vari modi e da varie sorgenti, per esempio, agitando o lavando 
un grumo di sangue che risulta da sangue arterioso o venoso. Ma queste diffe¬ 
renze hanno poca importanza. Si dice che i caratteri variino pure secondo i di¬ 
versi animali. 

Quindi la coagulazione è prodotta dalla introduzione nel sangue 
di una sostanza, la fibrina, che precedentemente non vi esisteva in 
questa forma. Una tale sostanza deve avere antecedenti, o un antece¬ 
dente — quali sono, o quale è ? 

Se si riceve il sangue direttamente dai vasi sanguigni in un terzo 
del suo volume di una soluzione satura di qualche sale neutro, come 
il solfato di magnesio, e si mescola dolcemente e compiutamente con 
■essa, la coagulazione, specialmente ad una temperatura moderata- 
mente bassa, verrà differita per un tempo assai lungo. Lasciando ripo¬ 
sare il miscuglio, i corpuscoli scenderanno e si otterrà un plasma inco¬ 
loro simile al plasma che si ottiene col sangue del cavallo, tranne che esso 
contiene un eccesso di sale neutro. La presenza del sale neutro ha ope¬ 
rato nello stesso modo del freddo: ha impedito il formarsi del coagulo. 
Non ha distrutto la fibrina, poiché se si diluisce un po’ del plasma in 
dieci volte il suo volume (o anche meno) di acqua, esso si coagula ra- 


(1) Vedi Appendice. 

(2) Per ulteriori particolari vedi Appendice. 
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pidamente in modo adatto normale, producendo la fibrina perfettamente 
normale. 

Se una parte del plasma incoloro trasparente, ottenuto sia per 
l’azione dei sali neutri da un sangue qualunque sia per l’azione del 
freddo sul sangue del cavallo, vien trattata con qualche sale solido 
neutro, come il cloruro di sodio , fino a saturazione, si vede comparire 
un precipitato bianco fioccoso e in certo modo glutinoso. Se si toglie 
via questo precipitato , il liquido che rimane non è più coagulabile (o 
almeno lievissimamente), anche quando il sale neutro venga tolto per 
mezzo della dialisi, o se ne diminuisca T azione allungandolo. Toglien¬ 
dogli la sostanza precipitata , il plasma ha perduto la facoltà di coa¬ 
gularsi. 

Se il precipitato stesso, dopo d’esser stato lavato con una soluzione 
satura del sale neutro (nel quale è insolubile) per modo da liberarsi di 
tutto il siero e degli altri costituenti del plasma, viene trattato con 
una piccola quantità di acqua, esso si scioglie prontamente (1), e la 
soluzione filtrata rapidamente dà un filtrato chiaro ed incoloro, il quale 
■dapprima è perfettamente liquido. In breve, tuttavia , la fluidità viene 
sostituita dalla viscosità, e questa, a sua volta, da uno stato di gelati- 
nosità, finalmente la gelatina si contrae in un grumo natante in un 
liquido limpido ; in altre parole, il filtrato si coagula come il plasma. 
Quindi esiste nel plasma raffreddato, e nel plasma che non si lascia 
coagulare per via di sali neutri, qualche cosa, la quale, siccome è 
solubile nelle soluzioni saline molto diluite, non può essere la fibrina 
stessa, ma che nella soluzione da origine prontamente alla comparsa 
della fibrina. 

A questa sostanza il suo scopritore, Denis (2) diede il nome di 
plasmino.i. Abbiamo ogni ragione di dire che la coagulazione del sangue 
è l’effetto del convertirsi che fa la plasmina in fibrina. 

Ora sorge la quistione: quale è precisamente la natura della plas¬ 
mina? È, per esempio, un miscuglio di due o più sostanze le quali per 
la loro azione reciproca producono la fibrina? Questa idea è suggerita 
dal fatto che la plasmina non può essere tenuta in soluzione per un 
tempo un po’ lungo senza mutarsi in fibrina, tranne quando è sottoposta 
a certe condizioni, come il freddo. È inoltre pure sostenuta dai fatti 
seguenti : 

La malattia nota col nome di idrocele è caratterizzata dalla pre¬ 
senza nella tonaca vaginale (o sacco sieroso del testicolo) di una note¬ 
volissima ed anormale quantità di un liquido limpido, incoloro o lieve¬ 
mente giallognolo, molto simile nell’aspetto al siero del sangue coagulato. 
Questa secrezione, quando viene estratta da un corpo vivente senza che 
vi sia mescolato del sangue, resterà, nel massimo numero dei casi, per¬ 
fettamente liquida, ed entrerà in decomposizione senza aver mostrato 

(1) La sostanza slessa non è solubile nell’acqua distillata, ma una quantità dei sali neutri sta 
.sempre attaccata al precipitato, e cosi l’aggiungervi acqua produce virtualmente una soluzione salina 
diluita, in cui la sostanza è prontamente solubile. 

(2) Ann. des Scien. Nat. X , pag. 2”>. 
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nessuna tendenza a coagularsi. In qualche caso eccezionale vi si osserva 
una coagulazione generalmente lieve, ma al tutto simile a quella del 

plasma incoloro del sangue. 

Se una piccola quantità del fluido idrocelico, che si è veduto non 
coagularsi spontaneamente, vien mescolata con un po di siero o con 
sangue sbattuto, il miscuglio in maggiore o minor tempo si coagulerà in 
modo interamente normale. Yale a dire, due liquidi di cui nessuno separa¬ 
tamente si coagula spontaneamente, si coagulano spontaneamente quando 
sono mescolati insieme (in qualche caso non si forma coagulo; s in¬ 
contrano talora esempi di fluido idrocelico nei quali non si può produrre 
in tal modo la coagulazione). 

Se il siero viene trattato a saturazione con cloruro solido di sodio 
o con solfato di magnesio , si vedrà prodursi un precipitato fioccoso 
molto simile nell’aspetto generale alla plasmina. Questo precipitato, come 
la plasmina, è solubile nelle soluzioni saline molto diluite, e in conse¬ 
guenza come quella prontamente si scioglie quando è trattato con acqua 
distillata, poiché ad esso aderisce una certa quantità di cloruro di sodio. 
All’opposto della plasmina, la sua soluzione filtrata non si coagulerà. Se 
tuttavia una parte della soluzione viene mescolata al liquido dell’ idro¬ 
cele, vi si osserva un coagulo appunto come quando si aggiungeva a 
questo del siero. Il rimanente del siero dal quale si è estratta questa 
sostanza non farà coagulare, dopo che gli si è tolto l’eccesso di sale 
per mezzo della dialisi, il liquido dell’idrocele. Evidentemente si è la pre¬ 
senza di questo costitutivo, non coagulabile per se stesso , che dà al 
siero la facoltà di produrre una coagulazione nel liquido dell’ idrocele. 
Si può anche preparare la sostanza in questione diluendo il siero del 
sangue in dieci o venti volte di acqua e facendovi passare una forte 
corrente di acido carbonico dentro. Il miscuglio in breve s'intorbida, e 
lasciato in riposo vi si depone un copioso precipitato bianco amorfo 
alquanto granuloso. La sostanza che si deposita in tal modo ha ricevuto 
il nome di paraglobulina , o globulina fibr inopi astio a , o fibrinoplastina. 
Può anche deporsi aggiungendo con molta attenzione acido acetico di¬ 
luito. Come la fibrina è una sostanza proteide; ma per molti rispetti 
differisce dalla fibrina. Non si presenta a foggia di fibrille, e, sebbene 
insolubile nell’acqua distillata, è solubilissima prontamente nelle soluzioni 
saline neutre diluite. Yi sono molte sostanze proteidi molto strettamente 
affini ad essa; e queste, frequentemente, sono classificate come globuline (1). 

Dall’altra parte, se il liquido idrocelico, che in certi casi fu veduto 
coagularsi quando veniva aggiunto a siero o a paraglobulina, viene trat¬ 
tato nello stesso modo sia con acido carbonico sia con cloruro di sodio 
fino a saturazione, si ottiene un precipitato simile, ma più fioccoso e 
meno granuloso di quello prodottosi nel siero. Quando questo pre¬ 
cipitato, al quale venne dato il nome di fibrinogeno, vien sciolto in una 
soluzione salina neutra diluita, e aggiunto alla soluzione del siero, il 
miscuglio si coagula spontaneamente, mentre il liquido idrocelico dal quale 


(1) Per ulteriori particolari vedi Appendice, 
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è stata estratta la sostanza non produce più coagulazione nel siero. Così 
la paraglobulina presa dal siero produce coagulazione nel liquido del- 
l’idrocele, e il fibrinogeno preso, dal liquido idrocelico produce coagulazione 
nel siero, sebbene nessuno dei due si coaguli spontaneamente. E il siero 
privo della sua paraglobulina, e il liquido idrocelico privo del suo 
fibrinogeno hanno perduto ogni potere di coagularsi reciprocamente. 

Finalmente, se la paraglobulina solida e il fibrinogeno, preparati 
col metodo del cloruro di sodio, vengono sciolti insieme in una soluzione 
salina diluita, il miscuglio liquido si coagula spontaneamente con produ¬ 
zione di fibrina interamente normale. 

Questi fatti sembrano dimostrare che la plasmina è un miscuglio 
di fibrinogeno e di paraglobulina; infatti un miscuglio artificiale di queste 
due sostanze ottenute dal siero e dal liquido idrocelico rispettivamente 
non si potrebbe distinguere da quello ottenuto dal plasma. Bisogna tut¬ 
tavia ricordare che nessuno è riuscito finora a separare la plasmina na¬ 
turale in fibrinogeno e in fibrinoplastina (1). 

Vi sono inoltre certi fatti che dimostrano che i particolari sopra 
esposti non comprendono tutta la quistione; è evidente che esiste ancora 
un altro fattore nel processo. 

1. ° Se il fibrinogeno e la paraglobulina vengono isolati col metodo 
dell’acido carbonico, il loro miscuglio in una soluzione salina si coagula, 
con maggiore difficoltà o non si coagula affatto; quando sono preparati 
col metodo della saturazione, il loro miscuglio somministra un coagulo 
saldo e buono. Questo fatto suggerisce il pensiero che qualche cosa col 
primo metodo vada perduto, mentre si conserva col secondo. 

2. ° Il plasma normale del sangue deve naturalmente contenere un 
eccesso di paraglobulina, poiché dopo la coagulazione il siero contiene 
ancora una notevole quantità di questo corpo. Tuttavia anche nel plasma 
del sangue la paraglobulina, in certe circostanze, agevolerà la coagula¬ 
zione. Se si mescolano tre parti del plasma con una parte di una solu¬ 
zione di solfato di magnesio (nel rapporto di uno del sale a tre e mezzo 
d’acqua), il miscuglio diluito con otto parti d’acqua somministra un plasma 
diluito, nel quale la coagulazione spontanea non segue affatto o segue 
molto lentamente. In questo plasma diluito la paraglobulina è ancora in 
eccesso. Nondimeno aggiungendo un’ ulteriore quantità di paraglobulina, 
preparata colla saturazione di cloruro di sodio, si produce in breve la 
coagulazione. Da questo si può dedurre che aggiungendo la paraglobulina 
così preparata si aggiunge pure qualche altra cosa. 

3. ° Se il siero del sangue o il sangue privo di fibrina viene versato 
in circa venti volte il suo volume di forte alcool e si lascia riposare 
tre settimane o anche più, tutte le sostanze proteidi in cui è inclusa 
la paraglobulina si coagulano e divengono quasi interamente insolubili 
nell’acqua. Quindi se si filtra l’alcool dall’abbondante precipitato, e 


(1) Siamo debitori della scoperta della fibrinoplastina e del fibrinogeno ad A. Schmidt, di cui si 
troveranno i primi scritti nel Reichert e dii Bois- Reymond's Archiv, 1861, p. 515, e 1802, p. 428. 
Gli ultimi risultamenti di Schmidt, che sono discussi nelle parli seguenti di questa sezione, sono 
contenuti negli scritti pubblicali nel Pfluger’s Archiv, VI (1872) p. 413; XI ^1873), pp. 291 e olii ; 
XIII (1876), pp. 93 e 146. 
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questo vien fatto seccare ad una Lassa temperatura (sotto a 40°) ed estratto 
con acqua distillata, 1’ estratto acquoso non contiene una quantità apprez¬ 
zabile di materiali proteidi e dà solo leggere reazioni coi saggiatori delle 
sostanze proteidi. Una piccola quantità di questo estratto acquoso di san¬ 
gue, tuttavia, sebbene privo di paraglobulina, se viene addizionato di 
plasma diluito, come abbiamo detto sopra, dà luogo ad una rapida coa¬ 
gulazione. 

4.° Se la cavità pericardica di un grosso mammifero (bue, cavallo, 
pecora) viene aperta immediatamente dopo la morte, il liquido estratto 
si coagula spontaneamente e rapidamente. Il coagulo all’esame si dimostra 
composto di una rete di fibrina normale in cui sono impigliati un gran 
numero di corpuscoli bianchi. Se l’apertura del corpo viene differita una 
ventina di ore o anche un po’ più dopo la morte, si trova che il liquido 
del pericardio non si coagula affatto o si coagula lentamente e debol¬ 
mente. 

Quando, tuttavia, la paraglobulina preparata col metodo di satura¬ 
zione si aggiunge a un così fatto liquido pericardico, segue generalmente 
una rapida e compiuta coagulazione. Ma appunto la stessa coagulazione 
può in molti casi ottenersi aggiungendovi semplicemente l’estratto acquoso 
testé descritto. Infatti il liquido pericardico si comporta per la massima 
parte molto similmente al plasma diluito di cui abbiamo parlato. Inoltre 
alcuni esemplari di liquido idrocelico si coaguleranno spontaneamente 
aggiungendovi l’estratto acquoso senza aggiungervi affatto della paraglo¬ 
bulina. 

Abbiamo qui adunque alcuni indizi dell’esistenza di una sostanza 
che non è nè fibrinogeno nè paraglobulina, ma che nondimeno sembra 
essere tanto necessaria a produrre la coagulazione quanto ciascuna delle 
altre due. Questa terza sostanza non produrrà la coagulazione col fibri¬ 
nogeno solo o colla paraglobulina sola. Non produrrà la coagulazione 
in certi liquidi come molti esemplari di liquido idrocelico, ai quali sem¬ 
iira mancare la paraglobulina, nè nel siero ove manca il fibrinogeno. 
È efficace soltanto in quei casi in cui si ha ragione di credere che siano 
presenti tanto la paraglobulina quanto il fibrinogeno. Ma il suo carattere 
più importante è il seguente. Nei casi in cui si produce la coagulazione 
aggiungendo la paraglobulina ai liquidi fìbrinogenosi, la quantità di fibrina 
prodotta dipende certamente dalla quantità di fibrinogeno presente e sem¬ 
bra pure che sia, fino a un certo punto, determinata dalla quantità di 
paraglobulina aggiunta, in quanto che l’aggiunta dell’estratto acquoso 
altera solamente la rapidità con cui si compie la coagulazione, e non per 
nulla la quantità di fibrina prodotta. In altre parole, l'estratto acquoso 
non contribuisce per nulla alla sostanza della fibrina, ma favorisce o è 
necessario all’ unione delle due fibrine fattori. Yale a dire, la sostanza 
«che nell’estratto acquoso altera così la coagulazione appartiene a quella 
-classe di sostanze che promuovono l’unione di altri corpi, o producono 
mutamenti in altri corpi, senza che esse stesse prendali parte all’ unione 
o ai mutamenti avvenuti. Impareremo in seguito a considerare queste 
-sostanze come fermenti, e questa sostanza speciale è stata chiamata dal 
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suo scopritore, A. Schmidt (1), fibrina-fermento. Evidentemente il fer¬ 
mento è presente nel plasma del sangue, nella plasmine, e nella para- 
globulina preparata colla saturazione, ma va apparentemente perduto in 
grande parte quando la paraglobulina vien preparata coll’acido carbonico. 

Possiamo quindi venire a questa conclusione che la coagulazione 
è l’effetto dell'azione reciproca dei due corpi, la paraglobulina e il fibri¬ 
nogeno, effettuata dall’azione di un terzo corpo, la fibrina-fermento. Quando 
questi tre corpi sono tutti presenti, come nel plasma del sangue, nella 
plasmina, nel liquido del pericardio preso dal corpo immediatamente dopo 
la morte, si osserva la coagulazione; ove manca il fermento, ma sono 
presenti gli altri fattori, come in molti casi del liquido del pericardio 
tolto qualche tempo dopo la morte, la coagulazione avrà luogo coll’ag¬ 
giunta del solo fermento; ove mancano tanto il fermento quanto la para- 
globulina, come segue in molti casi nel liquido idrocelico, i due vanno 
aggiunti acciò possa seguire la coagulazione. 

L’esatta natura del processo pel quale la presenza di tutti e tre i fattori 
conduce alla formazione della fibrina non può essere ora definita più intimamente 
che colla parola interazione, o azione reciproca. Oltre al fatto evidente che la 
quantità di fibrina formata è alterata dalla quantità di paraglobulina e di fibri¬ 
nogeno presente, non abbiamo cognizione di sorta sui rapporti di quantità fi a i 
due costituenti. Che essi non si uniscano semplicemente insieme come una base 
con un acido sembra dimostrato ad evidenza dal fatto che nelle coagulazioni 
artificiali la quantità di fibrina formata è in peso sempre minore di quella della 
paraglobulina adoperata ; invero è frequentemente minore di quella del fibrinogeno 
calcolato siccome presente. Hammarsten (2) ritiene che la paraglobulina non 
entri per nulla nella fibrina, essendo quest'ultima semplicemente fibrinogeno tra¬ 
sformato. Egli spiega le proprietà fibrinoplastiche della paraglobulina come deri¬ 
vanti da ciò che questa sostanza rimuove appunto certi ostacoli alla formazione 
della fibrina, per esempio, impedendo la soluzione della fibrina per opera della 
soluzione salina o di altri corpi, allorquando essa é in quella condizione che si 
può chiamare stato nascente, cioè in uno stato intermedio fra il fibrinogeno e la 
fibrina. Secondo questo autore la quantità di paraglobulina presente in un liquido 
coagulante, sebbene di effetto evidente sulla quantità di paraglobulina prodotta, 
non ha effetto sulla quantità totale di fibrinogeno che viene impiegato, cioè tra¬ 
sformato in fibrina o in qualche altra cosa. 

Alcuni autori vanno tanto in là da credere che la paraglobulina per sè stessa 
non abbia parte di sorta nella cosa, e che le sue apparenti qualità tìbrinopla- 
stiche siano dovute sempre alla quantità del fermento che rimane impigliato 
in e^sa durante la sua preparazione. Essi considerano la formazione della fibrina 
come una semplice trasformazione del fibrinogeno per mezzo della fibrina-fermento. 
Ma quest’opinione non è evidentemente sostenibile finché non venga confutato 
il fatto che la quantità di fibrina formata è alterata dalla presenza della para- 
globulina. L’asserzione di Hammarsten (3), che la paraglobulina possa essere 
privata della sua potenza fibrinoplastiea, quando sia esposta ad una temperatura 
di 56° o 58° cent, senza che segua nessun mutamento nei suoi caratteri ordinari, 
è vera in questa direzione, ma il suo ulteriore asserto, che certi liquidi idrocelici 
i quali ricusano di coagularsi aggiungendovi semplicemente del fermento, ma che 
si coagulano aggiungendovi altra paraglobulina, possono tuttavia contenere una 
notevole quantità di un corpo apparentemente identico alla paraglobulina, mostra 
che sono necessari ancora altri studi intorno a questo argomento. 


(1) Op. cit. 

(2) Piliiger’s Archiv, NIV (1877), 211. 

(3) Pfliiger’s Archiv , XV111 (1878), p. 38. 
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AZIONE DELLA VITA SUI VASI SANGUIGNI. 

Quest’idea della coagulazione come processo chimico fra certi fattori 
rende facile da comprendere l’azione delle varie condizioni sulla coagu¬ 
lazione del sangue. 

L’azione vivificante del calore, l’effetto ritardante del freddo, l’azione 
favorevole del movimento e del contatto con superfìcie, e quindi gli ef¬ 
fetti dell’agitare e l’influenza esercitata dalla forma e dalla superficie 

dei recipienti divengono facili da capire. 

Quanto più grande è il numero di punti di contatto , vale a dire 
quanto più è grande e ruvida la superficie che presenta il vaso entro a 
cui si versa il sangue, tanto più rapidamente segue la coagulazione,, 
poiché il contatto colla superficie agevola l’unione chimica. 

Così pure la presenza del platino spugnoso, o di una polvere inerte 
come quella del carbone, affretta la coagulazione dei liquidi che si coa¬ 
gulano lentamente , come in molti casi segue pel liquido del pericadio. 

L’azione dei sali neutri è ancora oscura. Schmidt ha dimostrato che la pre¬ 
senza di un sale neutro, come il cloruro di sodio, è essenziale al processo, poiché 
la coagulazione non segue anche quando sono presenti tutti e tre i suoi fattori 
se non è accompagnata da un sale neutro; pertanto egli colloca la coagulazione 
della fibrina nella stessa categoria della coagulazione dell’albumina per mezzo 
del calore: vedi l’appendice. Parimente la presenza dell’emoglobina, indipen¬ 
dentemente dalla fibrinoplastina che può trovarsi presente nei corpuscoli rossi* 
sembra favorire la coagulazione. 

Essendo ora giunti ad avere una cognizione approssimativa della 
natura della coagulazione, siamo in migliore condizione per discutere 
questo argomento : Perchè il sangue rimane liquido nei vasi del corpo 
vivente mentre si coagula quando è effuso? 

Le opinioni antiche si possono subito lasciare in disparte. 

Il coagularsi non dipende dalla perdita della temperatura, perchè il 
freddo ritarda la coagulazione, e il sangue degli animali a sangue freddo 
si comporta precisamente come quello degli animali a sangue caldo, cioè 
si coagula quando è effuso. 

Non dipende dalla perdita del movimento, perchè il movimento age¬ 
vola la coagulazione. Non dipende dall’essere esposto all’aria, per cui 
viene agevolato un maggiore accesso di ossigeno o un disperdersi di ma¬ 
terie volatili, perchè per una parte il sangue è pienamente esposto all’aria 
nei polmoni e dall’ altra perchè il sangue effuso si coagula quando 
vien messo, senza essere stato esposto all’atmosfera, in un tubo chiuso 
sopra del mercurio. 

Tutti i fatti conosciuti ci menano alla conclusione che, quando il 
sangue è contenuto entro ai vasi viventi in stato di salute, esiste, fra esso 
e i vasi che lo contengono, un certo rapporto o equilibrio di tale natura 
che fintantoché questo equilibrio si mantiene il sangue si conserva liquido, 
ma quando questo equilibrio è disturbato da accidenti seguiti nel sangue 
o nei vasi sanguigni, o pel traimelo fuori, il sangue sopporta mutamenti 
che si risolvono nella coagulazione. 

I fatti più salienti in appoggio a questa conclusione sono i se¬ 
guenti : 
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1. Dopo la morte, quando ogni movimento del sangue è cessato, il 
sangue rimane liquido per un tempo abbastanza lungo. È solo qualche 
tempo dopo, quando i mutamenti post mortem nel sangue e nei vasi 
sanguigni hanno avuto tempo di svolgersi, che comincia la coagulazione. 
Così alcune ore dopo la morte si può trovare nelle grandi vene il sangue 
perfettamente liquido. Tuttavia un così fatto sangue non ha perduto la 
facoltà di coagularsi; si coagula ancora quando è estratto dal corpo, e 
si coagula pure se vien messo sopra al mercurio fuori dell’azione dell’aria, 
mostrandosi così che la fluidità del sangue altamente venoso non deriva 
da un eccesso di acido carbonico o dall’ assenza dell’ossigeno. Qualche 
volta si coagula anche dentro ai vasi, ma non mai tanto saldamente o 
compiutamente come quando è effuso. Si coagula prima nelle vene più 
grandi, rimanendo liquido per un tempo assai lungo, per molte ore, nelle 
vene più piccole, ove lo stesso volume di sangue è esposto all 1 2 azione, 
e reciprocamente la esercita, sopra una superfìcie più grande delle pa¬ 
reti vascolari che non nelle vene più grandi. Così se si lega e si am¬ 
puta il piede di una pecora vi si troverà il sangue delle vene piccole 
liquido e tuttavia coagulabile dopo parecchie ore. 

2. Se i vasi del cuore di una testuggine (o di qualsiasi altro ani¬ 
male a sangue freddo) vengono allacciati, e il cuore estratto è sospeso 
per modo da poter continuare a palpitare per un tempo il più lungo pos¬ 
sibile, il sangue rimarrà liquido nel cuore finche continueranno le pul¬ 
sazioni, cioè per un giorno o due (e in vero per qualche tempo ancora), 
sebbene una parte estratta in un periodo qualunque dello sperimento si 
coaguli molto prontamente (1). 

3. Se la vena giugulare di un grosso animale, come di un bue o di 
un cavallo, viene allacciata quando è piena di sangue, e la parte legata 
viene recisa, il sangue in molti casi rimane perfettamente liquido nella 
maggior parte del pezzo, per ventiquattro e anche per quarantotto ore. 

Il pezzo così legato può essere appeso in una cassetta e aperto alla 
cima per modo da imitare un tubo di prova vivente, e, tuttavia, il sangue 
resterà a lungo liquido, sebbene togliendone una parte in qualunque tempo 
e mettendola in un altro recipiente questa parte si coaguli in pochi 
momenti. Se si preparano due così fatti tubi di prova vivente, il sangue potrà 
venir versato dall’ uno all’ altro, senza che ne segua coagulazione di 
sorta (2). 

I fatti suesposti mostrano la mancanza di coagulazione entro ai 
vasi sanguigni viventi intatti o lievemente alterati; i seguenti dimo¬ 
streranno che la coagulazione può aver luogo anche entro ai vasi 
viventi. 

4. Se s’introduce un ago o un pezzetto di filo di ferro entro ad un 
vaso sanguigno vivente di un animale, sia durante la vita o immediata¬ 
mente dopo la morte, il pezzetto di ferro si troverà incrostato di fibrina. 

5. Se in un animale vivente si allaccia un vaso sanguigno in modo 

(1) Briicke, Brit. and For. Med. Chir. Revieic, XIX, p. 183 (1837). 

(2) Lister, Proc. Boy. Soc. XII, p. 380 (1838). 
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tale che la legatura alteri la parete interna, la coagulazione segue nel 
punto della legatura e si estende per un certo tratto da essa. 

Così se si allaccia duramente la vena giugulare di un coniglio in 
due punti, dopo poche ore si vedranno dei coaguli nella porzione allac¬ 
ciata, coaguli che si estendono da ogni legatura in su e in giù, rimanendo 

la parte mediana meno coagulata. 

Si troveranno pure coaguli sul lato più lontano di entrambe le le- 

gature. Si vedranno comparire dei coaguli anche se si toglie la allaccia¬ 
tura appena applicata, purché nell’operazione sia stata ferita la tonaca 

interna. 

Se si applicano le legature per modo da non far danno alla tonaca 
interna, la coagulazione non avrà luogo, sebbene il sangue possa rimanere 
per molte ore perfettamente in riposo Ira le due legature. 

6. Quando un’arteria viene allacciata si forma un grosso coagulo 
sul lato cardiaco della legatura. Il coagulo è più grosso e più consistente 
nella vicinanza immediata della legatura e va gradatamente assottigliar)-- 
dosi e giunge per solito fin dove si apre un ramo. 

Fra questo ramo e la legatura vi e stasi ; le pareti dell’ arteria sof¬ 
frono per la mancanza di rinnovamento del sangue, e così favoriscono 
il propagarsi della coagulazione. Nel punto distale della legatura, ove 
l’arteria è molto ristretta, il coagulo che si è formato, sebbene natural¬ 
mente piccolo e di poca importanza, è somigliante. 

7. Ogni lesione della tonaca interna di un vaso sanguigno produce 
una coagulazione nel punto offeso. Ogni trattamento di un vaso sanguigno 
che tende a danneggiare la sua condizione normale produce coagulazione 
locale. 

8. La malattia che offende la tonaca interna di un vaso sanguigno 
produce un coagulo sulla parte malata. Così l’infiammazione della mem¬ 
brana che avvolge le valvole del cuore nell’endocardite è frequentemente 
accompagnata da un deposito di fibrina. 

Nell’aneurisma la tonaca interna è malata e gli strati di fibrina si 
depositano comunemente sopra ad essa. Così pure nella degenerazione 
grassosa e calcarea senza nessuna dilatazione di aneurisma vi è ten¬ 
denza alla formazione dei coaguli. 

9. Fenomeni analoghi si osservano nel caso dei liquidi sierosi che si 
coagulano spontaneamente. Se, appena dopo la morte, quando il corpo 
è freddo e il grasso si è solidificato, si esporta con cura il pericardio 
da una pecora mercè un incisione intorno alla base del cuore, il fluido 
del pericardio può rimanere per molte ore nel sacco pericardiaco, 
come in una coppa vivente, senza coagularsi, e tuttavia se se ne mette 
un pochino in un tubetto qualsiasi, esso si coagula subito, e un filo 
lasciato penzoloni nel liquido si copre subito di fibrina. 

La sola interpretazione che si può dare di questi fatti è che fin¬ 
tantoché persiste un certo rapporto normale fra le superficie avviluppanti 
dei vasi sanguigni e il sangue la coagulazione non ha luogo ; ma quando 
questo rapporto è alterato dalla più o meno graduata morte dei vasi san¬ 
guigni, o dalla loro repentina malattia o lesione, o dalla presenza di 
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qualche corpo estraneo, comincia la coagulazione. Si possono notare qui 
due altri particolari: 1. Il ristagno del sangue agevola la coagulazione 
entro ai vasi sanguigni, da quanto pare, perchè i vasi sanguigni, come 
gli altri tessuti, richiedono un rinnovarsi del sangue, dal quale traggono 
il mantenimento delle loro forze vitali. 2. L’azione della superficie si 
vede anche nella coagulazione entro ai vasi. Nei casi di coagulazione per 
la graduata morte dei vasi sanguigni, come nel caso di una recisione della 
vena giugulare, la fibrina, quando si depone abbastanza lentamente, si 
vede cominciare prima ai lati, e di lì a mano a mano, spesso in strati, 
estendersi fino al centro. Così neiraneurisma sovente il deposito di fibrina 
è in laminette. Nei casi in cui la coagulazione risulta da malattia della 
membrana avviluppante, quanto più scabro è l’interno tanto più rapida¬ 
mente e completamente si fa il coagulo. Così pure un corpo estraneo 
scabro, che presenti un gran numero di superficie e di punti di presa, 
produce più prontamente un coagulo quando viene introdotto in un vaso 
sanguigno vivente che non un corpo estraneo levigato. 

Per quanto sembri evidente che una qualche relazione vitale fra 
il sangue ed i vasi sanguigni sia la condizione dominante che impedi¬ 
sce la coagulazione, non è per nulla agevole cosa affermare chiara¬ 
mente quale possa essere la precisa natura di questa relazione. Alcuni 
autori (1) dicono che i vasi sanguigni esercitano un’azione repri¬ 
mente sulla tendenza naturale che ha il sangue a coagularsi. Altri (2) 
considerano i vasi sanguigni viventi ( e invero tutta la materia vi¬ 
vente in generale) come interamente inerti verso i fattori della fibrina. 
Essi considerano siccome necessaria entro a questi la presenza, l’azione 
di contatto di qualche corpo acciò possano operare l’uno su l’altro 
per formare la fibrina ; così il contatto delle pareti del vaso nel quale 
è messo il sangue, o colla superfìcie di un corpo estraneo introdotto in 
un vaso vivente, è, secondo essi, la causa determinante la coagulazione. 

Prima che si possa decidere su questo punto sono necessarie ulteriori cogni¬ 
zioni intorno alla condizione precisa dei fattori della fibrina nel sangue vivente 
entro al corpo. Mentre il sangue scorre liquido nei vasi, tutti e tre i fattori della 
fibrilla, la paraglobulina, il fibrinogeno e il fermento , sono già presenti nel pla¬ 
sma? 0 sono essi tutti, o uno, o due, assenti, e se ciò è la comparsa di essi o 
quella di uno di essi nel plasma è forse il necessario e invisibile foriero della 
coagulazione? Le. nostre scarse cognizioni intorno a quest’argomento possono 
riassumersi nel modo seguente: 

1. In tutti i liquidi che si coagulano spontaneamente sono presenti i corpu¬ 
scoli bianchi, e quanto più sono copiosi tanto più pronunciata é la coagulazione. 
Così il liquido del pericardio che si coagula spontaneamente é molto ricco in- 
corpuscoli bianchi, e il coagulo che si forma ne sembra, al microscopio, composto 
quasi interamente, tanto compiutamente nascondono essi i fili di fibrina. Negli 
esemplari di liquido pericardico e idrocelico che non si coagulano spontaneamente 
mancano i corpuscoli bianchi, o almeno sono scarsi. 

2. il deporsi della fibrina intorno ad un filo immerso in un liquido coagulabile 
o fatto passare in un vaso sanguigno e lasciato dentro é preceduto da un accu¬ 
mularsi dei corpuscoli bianchi. Questi si raccolgono numerosi intorno al filo, e 


(1) Briicke, Op. cit M 

(2) Lister, 0p. citi 
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quando la massa viene esaminata al microscopio i corpuscoli sembrano servire 
•come tanti punti di partenza per lo sviluppo dei fili della fibrina. 

3. Nello sperimento di tenere il sangue liquido ma coagulabile in una vena 
giugulare (del cavallo), si osserva che quando, come segue col tempo, i corpu¬ 
scoli sono affondati nel pezzo di vena, gli strati superiori di plasma chiaro, senza 
corpuscoli, si coagulano invero molto debolmente quando sono rimossi dalla vena, 
mentre gli strati inferiori ricchi in corpuscoli si coagulano molto saldamente. 

4. Quando il sangue del cavallo è ricevuto da un vaso sanguigno entro ad una 
soluzione di cloruro di sodio diluito, a zero, e il miscuglio vien tenuto giusto al 
punto di non gelare, l’intera massa dei corpuscoli si affonda rapidamente. Si os¬ 
serva allora che il plasma diluito libero dai corpuscoli si coagula debolmente, mentre 
or li strati più bassi dello stesso plasma diluito, contenenti tutti i corpuscoli, som¬ 
ministrano un copioso coagulo. Il plasma del sangue del cavallo può essere diluito 
con dodici volte il suo volume di acqua distillata e filtrata, senza che presenti 
coagulazione, purché tutta l’operazione sia eseguita alla temperatura dello zero. 
Il plasma diluito filtrato, che si trova scarsissimamente provveduto di corpuscoli 
bianchi, poiché questi rimangono nel filtro, si coagula debolmente; la quantità 
di fibrina che produce é minore della metà di quello che si ottiene dallo stesso 
plasma diluito non filtrato (1). 

5. Nel sangue o nel siero del sangue privo di fibrina è presente una certa 
copia di fibrina-fermento. Tuttavia se il sangue vien trattato con alcool immedia¬ 
tamente appena ha lasciato i vasi sanguigni, vi si trova presente invero pochis¬ 
simo fermento. Si osserva che la quantità va crescendo dal momento che si 
lasciano i vasi in preda alla coagulazione. La fibrina-fermento perciò si svolge da 
qualche parte del sangue. 

Se si tiene il sangue del cavallo alla temperatura dello zero si arresta la 
formazione del fermento. Se dopo che i corpuscoli si sono affondati si tolgono 
gli strati più bassi del sangue, che contengono quasi esclusivamente corpuscoli 
rossi, poco o nessun fermento si può ottenere da questa porzione sia che venga esa¬ 
minato immediatamente, sia dopo lasciato coagulare ad una temperatura ordinaria. 
In una parte presa dagli strati superiori (plasma incoloro) dello stesso sangue , 
mentre non vi è che poco o nessun fermento prima della coagulazione del sangue 
in esame, vi é copioso dopo. Se una simile porzione dello stesso plasma incoloro 
vien filtrata a freddo, il filtrato, che è quasi privo di corpuscoli bianchi, è pove¬ 
rissimo di fermento tanto prima quanto dopo la debole e lenta coagulazione che 
sopporta il liquido; il materiale rimasto nel filtro, composto quasi interamente 
di corpuscoli bianchi, é ricchissimo di fermento. Questi fatti sembrano dimostrare 
che la fibrina-fermento che è presente nel siero ilei sangue ha la sua origine 
non nei corpuscoli rossi ma nei bianchi, e che il passaggio del fermento dal cor¬ 
puscolo bianco nel plasma è un precursore della coagulazione. 

6. Abbiamo detto che la coagulazione del plasma diluito filtrato è debole e 
lenta. Il tardare della coagulazione dipende dalla poca quantità del fermento; 
la debolezza, vale a dire la piccola copia di fibrina prodotta, deve essere dovuta 
alla scarsezza di uno o dei due fattori della fibrina. Se si aggiunge della para- 
globulina, la quantità di fibrina prodotta é la stessa che quella somministrata 
dalla stessa quantità di plasma non filtrato. Il plasma filtrato manca quindi 
di paraglobulina. 11 materiale rimasto nel filtro è ricco di paraglobulina. La con¬ 
clusione che A. Schmidt trae da questi fatti é che la paraglobulina , come la fìbri- 
na-fermeuto, abbia la sua origine nei corpuscoli bianchi, ma che il fibrinogeno 
sia un costituente normale del plasma. 

7. Se una goccia di plasma di cavallo, tenuta a zero perchè non si rapprenda, 
viene esaminata al microscopio, si troverà contenere un gran numero di corpu¬ 
scoli bianchi, misti a ciò che, secondo A Schmidt, sono corpuscoli di un carat¬ 
tere intermedio fra i bianchi ei rossi, cioè, cellule nucleate di cui il protoplasma 
è carico di granellini di emoglobina colorata. Mentre si osserva questa goccia, 
si vedono moltissimi corpuscoli bianchi e di tutte le forme intermedie spezzarsi 
^ ridursi in detriti granulosi. Questo spezzarsi dei corpuscoli bianchi é il precur- 

(1) A. Schmidt, Op. cit. 
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«ore della coagulazione, e i dii di fibrina sembrano partire dagli avanzi dei corpu¬ 
scoli. Schmidt, mettendo insieme tutti questi fatti, conclude che, quando il sangue é 
effuso, un gran numero di corpuscoli bianchi e intermedi vadano in pezzi, per 
cui una quantità di fibrina-fermento e di paraglobulina si scarica nel plasma. 
Queste sostanze, incontrando quivi il fibrinogeno già presente, danno origine alla 
fibrina, e ne risulta la coagulazione. Negli altri mammiferi al di fuori del cavallo la 
coagulazione, anche a bassa temperatura, è troppo rapida per dar campo ad osser¬ 
vare bene i mutamenti che seguono nei corpuscoli; ma anche in questi si possono 
vedere esempi dell'esistenza di forme intermedie. 

Questa idea esclude i corpuscoli rossi, per quanto riguarda i mammiferi, dallo 
avere una parte diretta nella coagulazione. Sia ciò definitivamente dimostrato o 
no, vi sono fatti che provano che i corpuscoli nucleati rossi degli altri vertebrati, 
i quali sono, bisogna ricordarsene, gli omologhi delle forme intermedie, hanno 
■una molto più chiara unione col processo. Se il sangue privo di fibrina della rana 
o di un uccello vien lasciato in riposo finché i corpuscoli si sono deposti, questi 
ultimi, separati per quanto é possibile dal siero, e trattati con una notevole quan¬ 
tità di acqua distillata, lasciano un filtrato che si coagula spontaneamente. Vale 
a dire l’acqua rompe i corpuscoli rossi e mette in libertà una gran copia di fat¬ 
tori di fibrina, che altrimenti resterebbero latenti. La somma di fibrina cosi otte¬ 
nuta può essere notevolmente maggiore che non la quantità originariamente 
■comparsa nel sangue. È degno di nota che, in questo caso, il corpuscolo é la 
sorgente non solo del fibrina-fermento e della paraglobulina, ma anche del fibri¬ 
nogeno. 

Accettando quest’opinione come approssimativamente giusta, la coagulazione 
del sangue estratto può essere attribuita alla circostanza che anche i mutamenti 
comparativamente leggeri che seguono nel sangue quando lascia i vasi sono suf- 
ficenti a produrre la morte, e cosi lo spezzarsi di un gran numero di delicatis¬ 
simi corpuscoli bianchi. La formazione dei coaguli entro al corpo non è cosi facile 
da spiegare. Siamo in questi casi indotti a supporre che i punti danneggiati o 
inalati, o i corpi estranei, dapprima attraggano, e poi, come per irritazione, 
-cagionino la morte di un certo numero di corpuscoli. 

Ma in ogni caso, quando sia accettata quest’opinione, si deve tuttavia am¬ 
mettere che i vasi sanguigni esercitano in un modo o nell’altro un’azione che 
pone ostacolo o iaffrena la formazione della fibrina. In vero molti di questi cor¬ 
puscoli debbono, nel corso naturale degli eventi, morire e rompersi nella corrente 
•del sangue, senza produrre la coagulazione. Inoltre, il sangue privo di fibrina 
contiene fibrina-fermento e paraglobulina; perciò dovrebbe, quando è iniettato 
entro ai vasi che contengono già fibrinogeno nel sangue naturale, produrre una 
rapida e generale coagulazione. Questo non segue. Le coagulazioni che si formano 
dopo la trasfusione di sangue senza fibrina sono parziali ed incerte. Dobbiamo 
dedurre da questo che il sistema dei vasi ha qualche potere di distruggere veloce¬ 
mente il fermento, o mutare le proprietà della paraglobulina. In appoggio di que¬ 
sto è stato affermato che una certa quantità di fibrina-fermento iniettata nei 
•sistema può essere riconosciuta nel sangue subito dopo (e allora è presente senza 
cagionare la coagulazione), ma scompare in breve. La perdita della facoltà di 
coagularsi spontaneamente del liquido pericardico può essere attribuita a un disper¬ 
dersi per migrazione dei corpuscoli bianchi fuori della cavità del pericardio, ma 
ciò non concorda col fatto che nella grande maggioranza dei casi il fermento solo 
scompare mentre la paraglobulina rimane. Secondo i fatti surriferiti i corpuscoli 
bianchi sfuggendo possono trascinar seco loro il fermento e la paraglobulina, 
lasciando il solo fibrinogeno. Bisogna inoltre tenere a mente che, come fu detto 
-a pagina 19, l’opinione di Schmidt intorno alla funzione fìbrinoplastica della 
paraglobulina non é accettata da tutti gli osservatori ; e alcuni autori (I), mentre 
concordano con Schmidt nel dire che i corpuscoli bianchi sono la sorgente dei 
.produttori della fibrina, si scostano da esso in quanto che credono che il fibri¬ 
nogeno come la fibrina-fermento abbiano origine dai meJesimi corpi, e che la 
paraglobulina, secondo essi, non ha nulla che fare nella questione. 

(I) Frédericq L., Uccherches sur la coagulation du sang. Bruxelles, 1877. 
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Finalmente, dobbiamo ricordarci che tutto ciò che abbiamo detto sopra, anche- 
se fosse esatto, è soltanto una soluzione approssimativa. Il coagularsi del plasma 
del muscolo é una coagulazione nella quale i corpuscoli bianchi non possono ser¬ 
vire come dei ex machina; inoltre, come vedremo in seguito, il rigor mortis dei 
corpuscoli bianchi è per sé stesso una coagulazione ; e per questo la loro propria 
susseguente disintegrazione non può essere considerata come una causa adeguata.. 

Sezione 2. — Composizione chimica del Sangue. 

Il peso specifico riconosciuto del sangue umano è 1055, variando* 
da 1045 a 1075 nel limite della salute. La reazione del sangue mentre 
esce dai vasi sanguigni è distintamente alcalina. 

Secondo Zuntz (1) l’alcalinità del sangue uscito dai vasi sanguigni diminuisce 
rapidamente al prodursi della coagulazione. Altri osservatori hanno tuttavia soste¬ 
nuto che il siero è più alcalino del sangue non coagulato o cruore. 

Il sangue può essere considerato, in modo generale, siccome com¬ 
posto in peso airincirca di un terzo o un po’ meno della metà di cor¬ 
puscoli, il rimanente di plasma, supponendo che i corpuscoli conservino 
la quantità di acqua loro propria. 

Hoppe-Seyler in 1000parti di sangue venoso del cavallo trova: Corpuscoli 320, 
Plasma. 674 (2). Come vedremo nelle sezioni seguenti si riconosce che il numero- 
dei corpuscoli in un esemplare di sangue varia notevolmente, non solo nei dif¬ 
ferenti individui, ma nello stesso individuo in tempi differenti. 

Per quanto notevoli e sorprendenti siano gli effetti della coagula¬ 
zione, per quanto saldo sia il coagulo che si forma, bisogna tenere a 
mente che la massima parte del coagulo è composta di corpuscoli. La 
quantità in peso di fibrina necessaria per collegare insieme un numero 
di corpuscoli sufficenti a formare un coagulo anche grosso e saldo ò pic¬ 
colissima. Così la quantità in peso di fibrina nel sangue umano dicesi 
essere 0,2 %, ma la quantità che si può ottenere da una quantità di plasma 
varia sommamente essendo la variazione dovuta non solo a circostanze 
che alterano il sangue, ma anche al metodo adoperato. 

Invero, le difficoltà per ottenere una cognizione esatta della costi¬ 
tuzione chimica del plasma, il quale, come abbiamo veduto nella prece¬ 
dente sezione, sopporta probabilmente molti mutamenti dal momento in cui 
viene effuso, sono grandissime ; le cognizioni che abbiamo intorno alla 
composizione del siero e dei corpuscoli sono molto più sicure. 

Composizione del siero. — In 100 parti di siero vi sona 
in cifre rotonde : 

Acqua.90 parti 

Sostanze proteidi.8 a 9 » 

Grassi, Sostanze estrattive (3) e saline 2 a 1 » 

(1) Cenlralbt. f. med. Wiss., 1867, p. 801. 

(2) Pei vari metodi di determinazione, vedi Hoppe-Seyler, lldb. Physiol. Chem. Analyse, p. 327.. 

(3) Si adopera questa denominazione per indicare certe sostanze solubili di varia origine e na¬ 
tura, che si trovano in piccole quantità, e perciò richiedono di essere estratte con mezzi speciali. 
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Le sostanze proteidi presenti nel siero sono : — l.° La cosidetta 
seralbumina 2.° la paraglobulina. La paraglobulina, come è stato sta¬ 
bilito nella sezione precedente, può essere tolta via dal siero in vario 
modo : cioè facendo passare del gas acido carbonico, o aggiungendo con 
precauzione dell’acido acetico al siero diluito, o saturando il siero non 
diluito con cloruro di sodio o solfato di magnesio. Fatto questo, una no¬ 
tevole quantità di materiale proteide rimane ancora nel siero nella forma 
nota col nome di seralbumina, distinta dalla paraglobulina per essere, 
fra gli altri caratteri, solubile nell’acqua distillata, e perciò non richie¬ 
dere per sciogliersi la presenza di un sale neutro (1). Quando il siero, 
dopo che vi si è aggiunto con cautela dell’acido acetico per neutralizzare 
la sua alcalinità, viene scaldato a circa 75° cent., tanto la seralbumina 
quanto la paraglobulina vengono precipitate nella forma nota col nome 
di proteidi coagulati , sostanze caratterizzate dalla loro grande insolu¬ 
bilità. Questa così fatta « coagulazione » prodotta col calore di questi 
e di altri proteidi non va confusa, forse è inutile dirlo, colla coagulazione 
del plasma dovuta alla presenza della fibrina. 

Molti autori hanno fatto una distinzione fra il deposito prodottosi per l'azione 
del passaggio dell’acido carbonico nel siero diluito e il seguente precipitato di 
materia proteide che si può ottenere coll’aggiunta dell'acido acetico. In generale, 
il primo é fìbrinoplastico, cioè dà origine alla fibrina quando vi si aggiungano dei 
liquidi fibrinogenosi. Il secondo non si comporta in tal modo, ed è stato, per questa 
sua particolarità, e per la ragione che esso é, o in breve diviene, insolubile nella solu¬ 
zione salina neutra, distinto dalla paraglobulina col nome di sero-caseina o alcali- 
albumina (2). Nello stato attuale delle nostre cognizioni la presenza o la man¬ 
canza di forze fìbrinoplastiche non appare siccome costituente un carattere 
soddisfacente per distinguere una forma di proteide da un’ altra , e sembra 
in complesso il migliore per riconoscere un solo proteide come esistente nel 
siero oltre alla seralbumina, e che lo si debba chiamare paraglobulina (3). Hammar- 
sten (4) crede che la saturazione col solfato di magnesio sia un mezzo più sicuro 
per far precipitare la paraglobulina che non la saturazione col cloruro di sodio 
generalmente adoperato; e adoperando questo metodo è venuto a conchiudere 
che la quantità di paraglobulina calcolata siccome presente nelsieiononè stata 
generalmente apprezzata rettamente. Si è generalmente detto finora che essa 
esiste solo in piccole quantità, ma Ilammarsten l’ha calcolata nei diversi animali 
siccome variante da 1,788 °/ 0 (coniglio) a 4,565, °/o (cavallo), essendo la seralbu¬ 
mina da 4,436 % (coniglio) a 2,617 °/ 0 (cavallo). Nel sangue umano egli trovò 
3,103 °/o di paraglobulina, e 4,516 °/ 0 di seralbumina. 

I grassi, che sono scarsi, salvo che dopo il pasto o in certe condi¬ 
zioni patologiche, sono grassi neutri, stearina, palmitina e oleina, con 
una certa quantità dei loro rispettivi saponi alcalini. La lecitina (5) e 
la colesterina si presentano solo in piccolissime quantità. Fra le ma¬ 
terie estrattive presenti nel siero si possono lasciar fuori tutte le sostanze 
nitrogenate ed altre che formano le materie estrattive del corpo e del 


(1) Per ulteriori particolari vedi Appendice. 

(2) Vedi Appendice. 

(3) Cf. Weyl, ZI. f. physiolog. Chem. I, (1877) p. 72. 

(4) Pfluger’s Archiv. XVII. (1878), p. 413. 

(o) Per maggiori particolari intorno ai caratteri delle varie sostanze chimiche menzionate in- 
questo e nei seguenti capitoli si consulti l’Appendice nei paragrafi all’ uopo. 
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cibo, come l’urea, la creatina, lo zucchero, l’acido lattico, ecc. Moltissime 
di queste furono scoperte nel sangue in certi casi, che per ora lasceremo 
in disparte. L’odore particolare del siero del sangue deriva probabilmente 
dalla presenza di corpi volatili appartenenti alla serie degli acidi grassi. 
11 lieve color giallognolo del siero è dovuto ad uno speciale pigmento 
giallo. Il carattere chimico più spiccato e più importante della costitu¬ 
zione salina del siero è la preponderanza dei sali di sodio sopra quelli 
di potassio. Per questo riguardo il siero presenta un evidente contrasto 
coi corpuscoli (vedi sotto). Meno evidente, ma più sorprendente, è l’ab¬ 
bondanza dei cloruri e la povertà dei fosfati nel siero quando si para¬ 
gonano coi corpuscoli. I sali, infatti, si possono brevemente enumerare 
siccome costituiti principalmente di cloruro di sodio, con piccole quantità 
di carbonato di sodio, solfato di sodio, fosfato di sodio, fosfato di calcio 
e fosfato di magnesio. 


Composizione dei corpuscoli rossi. — I corpuscoli conten¬ 
gono minor copia di acqua che non il siero. In 100 parti di corpuscoli 
umidi si trova : 

Acqua.56,5 parti. Solidi.43,5 parti. 

Le parti solide sono quasi interamente composte di materia orga¬ 
nica, poiché nei corpuscoli i sali inorganici salgono a meno di 1 °/ 0 . 
Parimenti la materia organica consiste per la massima parte in emo¬ 
globina. In 100 parti di materia organica disseccata dei corpuscoli del 
sangue umano Jùdell (1) trovò come media di due osservazioni : 

Emoglobina. 90,54 Lecitina. 0,54 

Sostanze proteidi . . 8,67 Colesterina .... 0,25 

La composizione e le proprietà della emoglobina saranno studiate 
■colla respirazione. Ciò che si può dire delle sostanze proteidi che for¬ 
mano lo stroma dei corpuscoli rossi non nucleati si è che appartengono 
alla famiglia della globulina. La quantità di paraglobulina fìbrinoplastica 
e la natura esatta degli altri membri del gruppo si hanno da considerare 
come non ancora bene determinate. Per ciò che riguarda i costituenti 
inorganici, i corpuscoli si distinguono per la relativa abbondanza dei 
•sali di potassio e di fosfati. 


Si può vedere la distribuzione dei sali inorganici nel sangue dalla seguente 
analisi fatta da C. Schmidt della cenere del plasma e dei corpuscoli rispettiva¬ 
mente (omettendo il ferro che appartiene quasi esclusivamente alla emoglobina (2) 
dei corpuscoli rossi ed esiste solo in alcune tracce nel siero o nel plasma). 


In 1000 parti di Corpuscoli. 
Cloruro di potassio 
Solfato di « 

Fosfato di « 

Fosfato di sodio 
« di calcio 
« di 
Soda 


magnesio 


In 1000 parti di Plasma. 


3,679 

Cloruro di potassio 

0,359 

0,132 

Solfato di potassio 

0,281 

2,343 



0,633 

Fosfato di sodio 

0,271 

0,094 

Fosfato di calcio 

0,298 

0,060 

Soda 

1,532 

0,341 

Cloruro di sodio 

5,546 

7,262 


8,505 


(1) Hoppe-Seyler, Untersuch. Ili, 390. 

(2) La emoglobina contiene 0,4 a 0,3 per cento di ferro e la quantità di ferro nel sangue dipende 
dalla quantità di emoglobina. 
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Bisogna ricordare che la disposizione delle basi e degli acidi in cosifatta 
analisi è artificiale, e, inoltre, che le ceneri non rappresentano i sali inorganici pre¬ 
senti in condizione naturale nel sangue. Cosi, per esempio, i fosfati nelle ceneri 
derivano in gran parte dall’ossidazione del fosforo presente nella lecitina , e 
i solfati pure dal solfo delle sostanze proteidi. D’altra parte, manca nella tavola 
sopra citata l’anidride carbonica, sebbene i carbonati esistano senza dubbio nel 
siero. La soda libera è soppressa siccome costituente della cenere, perchè nella 
cenere le basi hanno preponderanza sugli acidi (anche quando l’anidride carbo¬ 
nica è calcolata con essi); ciò solo basta a dimostrare quanto poco corrispondano 

1 sali delle ceneri a quelli veramente presenti nel sangue. Fra i costituenti natu¬ 
rali salini del siero si possono annoverare il cloruro di sodio, il fosfato di calcia 
che non può esistere allo stato di soluzione nel sangue alcalino perchè è combi¬ 
nato in un modo o nell’altro colle sostanze proteidi, e il carbonato di sodio. 

Composizione (lei eorpnscoli bianchi. Se fosse permesso di indurre alla com¬ 
posizione dei corpuscoli bianchi da quella dei corpuscoli del pus ai quali essi 
somigliano strettamente, si vedrebbero composti di (l) : 

(. Parecchie sostanze proteidi, cioè l’albumina comune, albumina come quella 

del muscolo che si coagula a 48°, un alcali albumina, una sostanza che somiglia 
molto alla miosina e tuttavia ne differisce, ed una forma particolare di materiale 
proteide diffìcilmente solubile nell’acido idroclorico. I nuclei contengono nucleina 
Vedi Appendice. 

2. Lecitina, materie estrattive, glicogene, e sali inorganici, essendovi nelle 
ceneri una preponderanza di sali di potassio e di fosfati; dopo la morte del cor¬ 
puscolo il glicogene sembra mutato in zucchero. 

Tanto i corpuscoli quanto il plasma (o siero) contengono dei gas. 
Questi saranno studiati parlando della respirazione. 

Quindi i fatti di interesse principale nella composizione chimica del 
sangue sono i seguenti : I corpuscoli rossi sono principalmente composti 
di emoglobina. I corpi solidi del siero si compongono sopratutto di 
seralbumina, essendo piccola la copia dei fattori della fibrina e degli alcali 
albuminati. Il siero o plasma contrasta coi corpuscoli in quanto che i 
primi contengono principalmente cloruri e sali di sodio mentre i secondi 
sono più ricchi in fosfati e in sali di potassio. Le sostanze estrattive 
del sangue sono notevoli piuttosto pel loro numero e per la loro va¬ 
riabilità che non per la loro abbondanza, e le più costanti e importanti 
sono forse l’urea, la creatina, lo zucchero e l’acido lattico. 


Sezione 3. — Storia dei Corpuscoli. 


Nel corpo vivente i corpuscoli rossi del sangue vanno continua- 

mente distruggendosi, e altri nuovi continuamente vanno producendosi. 
Le prove di questo sono : 

1. Il numero dei corpuscoli rossi nel sangue varia molto ad ogni 
dato tempo. 

Si determina il numero dei corpuscoli in un saggio di sangue mescolando 
una quantità piccola ma accuratamente misurata di sangue con una quantità di 
qualsiasi liquido indifferente, e poi contando effettivamente i corpuscoli in un 
minimo volume conosciuto del miscuglio. 


(1) Miescher. Hoppe-Seyler, Untersuchungen, IV. 4il. 
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Questo si può fare sia col metodo di Vierordt (1) ( un po’ modificato da 
•Gowers) (2), nel quale una minima quantità di sangue diluito, misurato in un 
vaso capillare, é sparsa sopra ad una superficie segnata in area quadrata e il 
numero dei corpuscoli che sono in ogni area quadrata contasi sotto al microscopio, o 
secondoMalassez (3), nel metodo di cui il sangue diluito è messo in un tubo capillare 
dai lati piatti, e il numero dei corpuscoli contati tn situ nel tubo per mezzo di 
un oculare diviso in quadrati, aggiusta .do il microscopio per modo che ogni area 
dell’oculare corrisponda ad una certa capacità del tubo capillare (4). 


Il numero di corpuscoli rossi nel sangue umano è di circa 5 milioni 
per ogni millimetro cubo ; nei mammiferi varia fra 3 e 18 milioni. Il nu¬ 
mero varia nelle differenti parti del sistema vascolare, essendo maggiore 
nei capillari e nelle vene che non nelle arterie. Cresce coi pasti e di¬ 
minuisce col digiuno ; naturalmente ciò s’intende nel senso che il nu¬ 
mero dei corpuscoli presenti in un dato volume di sangue è semplice- 
mente l’espressione del rapporto dei corpuscoli alla quantità del plasma; 
possono aver luogo, e in certi casi hanno probabilmente luogo, delle va¬ 
riazioni nel numero dei corpuscoli prodotti da un aumento o da una 
diminuzione nella quantità del plasma, mentre il numero reale dei cor¬ 
puscoli rimane stazionario. Ma molte delle variazioni non possono venir 
spiegate in tal modo; debbono esser dovute ad un aumento o ad una 
diminuzione del numero totale dei corpuscoli del corpo. Dopo una grande 
diminuzione del numero totale dei corpuscoli rossi, come per emorragia 
o malattia (anemia), il rapporto normale può riacquistarsi anche in un 

tempo molto breve. . 

2. Yi sono ragioni per credere che i pigmenti della bile e dell urina 

siano derivativi della emoglobina. Se la cosa è in questi termini, un 
numero immenso di corpuscoli deve venir distrutto ogni giorno (e so¬ 
stituito da altri nuovi) onde dare origine alla somma di pigmento biliare 

ed urinario che esce quotidianamente dal corpo. 

3. Quando il sangue di un animale è iniettato nelle vene di un 

altro (per esempio, quello di un uccello in un mammifero), i corpuscoli 
del primo possono riconoscersi per qualche tempo nel sangue estratto 
dal secondo ; ma eventualmente scompaiono al tutto. Naturalmente, questa 
non è una prova molto valida, poiché la distruzione dei corpuscoli estra- 


(1) Grundriss der Physiologie , p. 9. 

(2) Lancet, 1877, II, p. 497. 

(3) Archives de Physiologie , 1874, p. 32, . 

(4) Fra gli strumenti per determinare il numero dei corpuscoli del sangue conviene menzio¬ 
nare il Globulimetro del Mantegazza, il quale è fondato sul differente grado di trasparenza i un 
liquido in cui sono sospesi i corpuscoli sanguigni. Il Mantegazza in’erpone tra la fiamma di una can- 
dela guardata attraverso ad una soluzione di sangue di un dato spessore tanti vetri azzurri quan ì 
bastano a far scomparire la fiamma; dal numero dei vetri egli deduce la ricchezza in materia co o- 
rante della soluzione sanguigna. 

Meglio adatto allo scopo cui mira, e fondato sullo stesso principio, è il Cromocitometro, stru- 
mento che il prof. Bizzozero introdusse recentemente nelle ricerche fisiologiche e cliniche (Atti 
Acc. Se. di Torino, Voi. XIV, 1879, Torino). Questo strumento, come indica il suo nome, serve da 
edometro e cromometro; in entrambi i casi la ricchezza emoglobinica del sangue si deduce da o 
spessore che si deve dire nel primo caso ad uno strato di sangue diluito (nella soluzione salina fi¬ 
siologica) per vedere appena distinta la fiamma di una candela, e nel secondo caso lo spessore del 
sangue diluito (nell’acqua distillata) richiesto per ottenere la stessa intensità di colorazione di un 
vetro campione colorato che fa parte dello strumento. La colorazione del vetro si fa colla stessa 
ossiemoglobina del sangue. (T.). 
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nei può aver luogo anche quando i corpuscoli propri abbiano un’ esi¬ 
stenza permanente. 

Origine dei Corpuscoli rossi. 

Nell’embrione i corpuscoli rossi sono prodotti: 

1. Dalla metamorfosi di certe cellule mesoblastiche nell’area vascolare. 

2. Dalla divisione dei corpuscoli così formati. 

3. In uno stadio più avanzato, dalla trasformazione dei corpuscoli 
bianchi nucleati, che probabilmente hanno origine nel fegato e nella 
milza (1), e passano quindi nel sangue. La sostanza delle cellule s’impregna 
eli emoglobina, e il nucleo si spezza e scompare. 

4. Dalla diretta trasformazione del protoplasma dei corpuscoli del tessuto 
connettivo non differenziato (2). presentandosi dapprima il corpuscolo rosso in 
forma di una minutissima macchia nella sostanza protoplasmica della cellula, e 
poi allargandosi molto dopo a mo’ di un globetto d'olio. 

Nell’adulto la divisione dei corpuscoli esistenti per lo meno è ecces¬ 
sivamente rara, se pure è vero che talvolta avvenga (3). Furono osservati 
nella sostanza della milza piccoli corpuscoli muniti di nucleo simili a quelli 
che s’incontrano nell’embrione; forme di transizione, che dimostrano la pre¬ 
senza della emoglobina nella sostanza delle cellule, e la degenerazione del 
nucleo. Nei larghi capillari del midollo rosso delle ossa furono osservate 
consimili forme di transizione, e furono pure notate nel circolo del sangue. 

Secondo Aless. Schmidt (4) nel sangue vivente non cambiato abbondano que¬ 
ste forme; esse si spezzano e scompaiono, tuttavia, appena il sangue è effuso, a 
meno di adoperare speciali precauzioni (applicazione di freddo, ecc). 

Da questi vari fatti si è concluso che i corpuscoli rossi abbiano 
origine da corpuscoli incolori nucleati somiglianti, se non identici, ai 
•corpuscoli bianchi del sangue. 

Negli animali che hanno corpuscoli rossi nucleati il mutamento consiste prin¬ 
cipalmente in una trasformazione del protoplasma nativo dei corpuscoli bianchi 

(1) Foà e Sai violi (Sull’origine dei globuli rossi del sangue, Arch. p. le Se. Med., voi. IV, 1880) 
riconobbero che nell’embrione, in uno stadio relativamente avanzato , si ha produzione di globuli 
rossi, oltreché nel fegato e nella milza, anche nelle ghiandole linfatiche (vitello) e nel midollo delle 
ossa. Negli organi ora menzionati Foà e Saivioli rinvennero tutte le fasi di sviluppo di certi grandi 
elementi, dalla cellula nucleata da cui derivano, fino ad un grosso corpo protoplasmatico con un nu¬ 
cleo centrale in gemmazione. Dalle propagini di tale ammasso nucleare, circondate da protoplasma 
ialino primitivo, si distaccano cellule ialine nucleate, che si trasformano per nuova serie di passaggi 
in cellule rosse nucleate. Gli autori danno ai grandi elementi un nucleo centrale in gemmazione il 
nome di ematoblasti, come quelli di cui la proliferazione Ita per effetto finale la produzione di cor¬ 
puscoli rossi. (T.). 

(2) Schàfer, Proc. Boy. Soc. XXII. 253. 

(3) Nel 18G9 Bizzozero (Sul midollo delle ossa, Napoli), dimostrò che anche nella vita extra¬ 
uterina nel midollo delle ossa i globuli rossi nucleati si riproducono per scissione : questa osservazione 
fu riconfermata più tardi dallo stesso Bizzozero, da Rindfleisch, Foà e S.alvioli, ecc. nei mammiferi, 
c negli uccelli fu osservata parimente da Bizzozero e Torre (Arch. p. le Se. Med., voi. IV, 1880 , e 
Molescholt’s Unlersuchungen, XII B.). in questo lavoro furono ampiamente descritte le diverse forme 
di cellule rosse nucleate in via di scissione e in diversi stadi. Ultimamente poi, al congresso medico 
di Genova, nel settembre del 1880, il prof. Bizzozero comunicò di aver fatto osservazioni somiglianti 
nella lucertola. (T.). 

(4) Op. cit. 
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in emoglobina e stroma. Negli animali che hanno corpuscoli ressi non nucleati lrt 
massima parte degli osservatori (1) sono concordi nel dire che il nucleo del cor- 
puseoio bianco si spezza e scompare, cosicché il corpuscolo rosso rappresenta 
esso solo la sostanza della cellula modificata del suo progenitore. Wharton Jones r 
sostenuto da Huxley, fondandosi principalmente sul parallelismo in mole e forma 
tra i nuclei dei corpuscoli bianchi e i corpuscoli rossi interi nei differenti ordini 
e famiglie di mammiferi, conchiude che l'ultimo è in realtà il nucleo nudo colo¬ 
rato del primo. 

I-Iayem (2) descrive i corpuscoli rossi come originati da una sorta di corpu¬ 
scolo incoloro al tutto distinto dagli ordinari corpuscoli bianchi. Egli propone 
di dare a questi, che sono passati inosservati per la loro grande trasparenza, e- 
che sono tanto numerosi e forse anche più numerosi dei corpuscoli bianchi, il 
nome di emaloblasti. 

Vi è ragione di credere che non solo il numero dei corpuscoli rossi 
può variare, ma che anche la quantità di emoglobina presente nei cor¬ 
puscoli individuali differisce secondo le varie circostanze. Malassez (3) r 
paragonando il colore di una quantità di sangue di cui era stato cal¬ 
colato il numero dei corpuscoli con quello di una graduata soluzione di 
picrocarminato ammonico, ha potuto calcolare la quantità di emoglobina 
presente nei corpuscoli in differenti circostanze. Egli trova che nell’anemia 
la povertà dei corpuscoli in emoglobina è anche più evidente della scar¬ 
sezza dei corpuscoli, ed è prontamente riparata colfamministrare il ferro. 

Origine dei Corpuscoli bianchi. 

Riesce evidente che i corpuscoli bianchi sono continuamente e- 
spulsi pel fatto che variano sommamente in numero nei diversi tempi 
e in diverse circostanze. Crescono immensamente mangiando. Così du¬ 
rante il digiuno si può vedere in una goccia di sangue che essi ‘stanno 
ai rossi nel rapporto di 1 a 800 o 1000. Dopo un pasto il rapporto sale 
da 1 a 300 o 400. 

Il fatto che nelle ghiandole linfatiche, e in altre formazioni adenoidi, certi 
corpuscoli, simili se non identici ai corpuscoli bianchi, s’incontrano di mole molto 
varia, molti con doppio nucleo e alcuni che, invero, si dividono in due corpu¬ 
scoli (4), fa nascere il pensiero che questi organi siano il luogo di nascita dei 
corpuscoli bianchi. La linfa versa continuamente nel sangue una folla di corpu¬ 
scoli bianchi, i quali per la massima parte appaiono nei vasi linfatici dopo che 
questi hanno attraversato le ghiandole linfatiche. E questa opinione è sostenuta 
inoltre dal fatto che nella malattia detta leucemia, in cui i corpuscoli bianchi 
sono tanto copiosi da essere perfino nel rapporto di 1 a 10 rossi, la milza, le 
ghiandole linfatiche, e altre forme del tessuto adenoide, s’ingrossano. (Tuttavia 
questo fenomeno può avere un’interpretazione contraria, cioè, che i corpuscoli 
bianchi, non potendo essere convertiti in corpuscoli rossi, si ammucchiano negli 
organi linfatici). 

Nel tempo stesso è ovvio per noi il supporre che ogni tessuto proliferante 
può dare origine a nuovi corpuscoli; e Klein (5) afferma di averli veduti germo¬ 
gliare dal reticolo della milza. I corpuscoli bianchi furono pure veduti dividersi (6). 

(1) Kòlliker, Neumann, Schmidt. 

C2) Compt. Rend. T. 85. (1877), p. 1285 

(3) Archivei de Physiologie, 1877, p. t. Gf. pure Hayem ibid. p. 610. 

(4) Ranvier, Traitf d'histologie, p. 161. 

(5) Q. J. Micros. Sci., XV (1875), p. 370. 

(6) Klein, Hdb. Phys. Lab., p. 8. 
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Perciò possiamo conchiudere che, probabilmente, i corpuscoli bianchi 
si originano, sopratutto per divisione, dai leucociti del tessuto^adenoide,. 
ma che possono esistere altre sorgenti. 

Fine dei Corpuscoli bianchi. 

Come abbiamo veduto, è sommamente probabile che un gran numero 
di corpuscoli bianchi finisca dando origine ai corpuscoli rossi ; r ma ò 
anche possibile che un numero non indifferente muoia nel sangue e quivi 
si spezzi e scompaia. 

D’altra parte sappiamo che in un’area infiammata i corpuscoli bianchi 
emigrano in gran numero nelle parti extravascolari dei tessuti e vi sono 
ragioni per credere che non solo i corpuscoli del pus e i corpuscoli di 
« essudazione », che sono i prodotti comuni dell’infiammazione, ma anche 
i nuovi tessuti elementari (tessuto connettivo, cellule e fibre, vasi san¬ 
guigni, ecc.) che appaiono come risultamento delle così dette infiamma¬ 
zioni « produttive » siano i discendenti immediati, o remoti, di tali cor¬ 
puscoli migratori. Ma discutere questa questione ci condurrebbe troppo 
lungi dal proposito di questo libro. 

Fine dei Corpuscoli rossi. 

Troviamo nella milza, come da lungo tempo ci ha indicato Kòlliker, 
grandi cellule protoplasmiche nelle quali sono agglomerati un certo nu¬ 
mero di corpuscoli rossi; e questi corpuscoli rossi si possono vedere in 
vari stadi di apparente disintegrazione. Perciò è probabile che la milza 
sia la tomba di molti corpuscoli rossi. 

Dacché il siero del sangue estratto di fresco non contiene emoglobina 
sciolta, è evidente che la emoglobina dei corpuscoli spezzati deve pron¬ 
tamente trasformarsi in qualche altro corpo. In quale corpo? Nei coaguli 
sanguigni antichi (come in quelli dell’emorragia cerebrale) si trovano 
frequentemente minutissimi cristalli di un corpo che ha ricevuto il nome 
di emaloidina. Non vi può essere dubbio che la ematoidina di questi coa¬ 
guli sia un derivato della emoglobina del sangue sfuggito dai suoi vasi. 
Sappiamo che la emoglobina (1) contiene, oltre ad un residuo proteide ? 
un residuo di natura non proteide, chiamato ematina. Sappiamo inoltre 
che la ematina può perdere il ferro che contiene (e che sembra aderirvi 
lassamente), e tuttavia rimane un corpo colorato. Cosicché non vi è diffi¬ 
coltà al compiersi del passaggio dalla emoglobina proteide contenente 
ferro ad ematoidina proteide e libera di ferro. Ma Tematoidina, non solo 
in forma e nell’aspetto dei suoi cristalli, ma anche, per quanto si può 
riconoscere coll’analisi delle piccole quantità di cui si dispone, nella sua 
composizione chimica é identica colla bilirubina , che è il pigmento pri¬ 
mario della bile. Inoltre la iniezione di emoglobina o di corpuscoli rossi 
sciolti nelle vene di un animale vivente origina una grande quantità di pig- 


(1) Vedi il capitolo intorno ai mutamenti del sangue nella respirazione. 
Foster. — Fisiologia . 
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mento biliare nell'urina, e nel tempo stesso aumenta enormemente la quan¬ 
tità di bilirubina nella bile. Così, sebbene nessuno sia ancora riuscito ad 
ottenere bilirubina artificialmente dalla emoglobina, certi fatti inducono 
fortemente a credere che i corpuscoli rossi si consumino a fornire il pig¬ 
mento della bile. 

Bisogna tuttavia aggiungere che, secondo Preyer (1), lo spettro della ematoi- 
dina e quello della bilirubina sono al tutto distinti, e che molti osservatori 
non sono riusciti ad ottenere il pigmento biliare nell’urina come effetto della 
iniezione di una soluzione di emoglobina. I coaguli del sangue contengono spesso, 
oltre, o in luogo, della ematoidina, una sostanza gialla detta luteina , che é 
certamente distinta dalla bilirubina. La luteina è la sostanza che somministra 
ai corpora lutea il loro colore caratteristico. 

Le nostre cognizioni intorno ai pigmenti urinari sono cosi imperfette che si 
può dir poco dei loro rapporti colla emoglobina. Non possiamo ora segnare defi¬ 
nitivamente la via che tiene il pigmento urinario per prodursi dalla emoglobina, 
per quanto probabile possa sembrare una cosifatta sorgente; ma Jaffé trova in 
molti malati, specialmente nei febbricitanti, un corpo chiamato urobilina , iden¬ 
tico colla idrobilirubina , ottenuta dalla bilirubina ridotta con amalgama di sodio (2). 


Sezione 4. — Quantità del Sangue e sua distribuzione 

nel Corpo. 


Si calcola nel modo seguente la quantità di sangue presente nel corpo 
di un animale. Si misura direttamente quanto più sangue è possibile 
ottenere dalle vene; poi i vasi vengono lavati con acqua o con una soluzione 
salina normale e le lavature raccolte con cura, mescolate e misurate. Si 
diluisce una data quantità di sangue con acqua o con una soluzione salina 
normale finché possegga lo stesso colore di quello di un esemplare della 
lavatura. Questo dà la quantità di sangue (o di emoglobina) nel saggio 
misurato, dal quale si calcola la quantità totale in tutte le lavature. Final¬ 
mente, tutto il corpo è tagliato a pezzetti e liberato dal sangue con lavature. 
Le lavature sono raccolte e filtrate, e la massa del sangue vi è calcolata come 
prima comparandola con un saggio di sangue diluito. La quantità del sangue 
delle due lavature, insieme a quella del sangue scaturito, somministra la 
quantità totale del sangue di un corpo. In tal modo calcolata, la quantità 
totale del sangue nel corpo umano si può dire essere 1/13 del peso del corpo. 

Nel metodo summenzionato si hanno molte sorgenti di errore. Una di queste 
è che il sangue venoso ha una forza colorante minore del sangue arterioso. 
Ciò è stato riconosciuto da Gscheidlen avvelenando un animale con ossido di 
carbonio, mercè il quale tutta l’emoglobina vien ridotta in un solo stato, e quindi 
ha interamente lo stesso potere colorante. La quantità di emoglobina nella fibra 
muscolare stessa è pure una sorgente di errore, ma probabilmente è lievissima. 
La difficoltà di ottenere un’infusione limpida dei tessuti sminuzzati è più grave, 
fecondo Ranke (3) la quantità totale del sangue nel corpo di un coniglio sale 
a Vig del peso del corpo, di un cane a 1 2 * 4 /i 5 * di un gatto a f / 2 j, di una rana a 


(1) Die Blut-Krystalle. 

(2) Cf. Liebermann, Pfluger’s Archiv, XI. (1875) p. 

(1878), p. 259. V 


181. Disqué, Ztschr. f. Physiol. Chem. Il 


(3j Blut-vertheilung, 1871. 
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Il sangue (1) è distribuito, in cifre rotonde, come segue: 

Un quarto circa nel cuore, nei polmoni, nelle grosse arterie e nelle 

vene. 

Un quarto nel fegato. 

» nei muscoli dello scheletro. 

» negli altri organi. 

Poiché il sangue nel cuore e nei grandi vasi sanguigni è semplice- 
mente di passaggio, senza sopportarvi grandi mutamenti (e nei polmoir, 
per quanto sappiamo, i mutamenti si limitano a mutamenti respiratori), 
segue che i mutamenti i quali hanno luogo nel passare nel fegato e nei 
muscoli dello scheletro superano di molto quelli che hanno luogo nel rima¬ 
nente del corpo. 


Ranke ha trovato la distribuzione seguente: 



Nei 

Visceri. 

Nella impalcata 

ra del corpo. 


Per cento del to¬ 

Per cento del peso 

Per cento del to¬ 

Per cento del 


tale del sangue. 

dell’organo. 

tale del sangue. 

peso dell’ organo- 

% 

Coniglio 

r vivo 63,4 

) morto 

18,0 

36,6 

2,7 

A Nf 

( e rigido 61,23 

20,6 

38,77 

2,7 

y-v à 

Cane 

59,0 

24,0 

41,0 

3,4 


Nei vari organi del coniglio: 


Per cento del totale del sangue. 

Milza.0,23 

Cervello e midollo spinale . . 1,24 

Reni.1,63 

Pelle.2,10 

Intestini.0,30 

Ossa, ecc.8,24 

Cuore, polmoni, grandi vasi san¬ 
guigni .22,76 

Muscoli dello scheletro. . . . 29,20 

Fegato.29,30 


Per cento del peso dell’organo. 

Pelle.U07 

Ossa.2,36 

Canale alimentare.3,46 

Muscoli. 5,14 

Cervello e midollo spinale . . 5,52 

Reni.. . . . • 11*86 

Milza.12,50 

Fegato.^ 28>^1 

Cuore, polmoni, e grandi vasi 63,11 


(1) Ranke, Op. cit. 
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Il maggior numero dei movimenti del corpo complesso dell’animale 
sono prodotti per mezzo dei muscoli striati dello scheletro. Un muscolo 
dello scheletro quando è sottoposto a certe azioni si contrae, cioè si ac¬ 
corcia riaccostando le sue due estremità l’una all’altra; e l’accorciamento, 
operando sopra varie leve ossee, o mercè altre disposizioni meccaniche, 
produce un movimento di qualche parte del corpo. Il tessuto striato di 
cui si compongono i muscoli dello scheletro è il principale tessuto con¬ 
trattile. Il tessuto muscolare speciale del cuore è un’altro tessuto con¬ 
trattile; sotto a certe azioni le fibre delle quali è composto si accorciano 
e danno in tal modo orierinè ai battiti del cuore. Un simile accorcia- 
mento o contrazione delle fìbro-cellule fusiformi del tessuto muscolare 
liscio origina i movimenti o i mutamenti di calibro, ecc. del canale ali¬ 
mentare, della vescica urinaria, dell’utero, delle arterie e simili. 

A prima vista la « contrazione » di una delle dette forme di tessuti 
muscolari differenti sembra interamente diversa da un movimento ame¬ 
boide di una ameba o di un corpuscolo bianco del sangue. E tuttavia 
la transizione dall'uno all’altro è leggerissima. Un’ameba tipica può es¬ 
sere considerata come avente forma sferica, e quando sta eseguendo i suoi 
movimenti la protuberanza pseudopodica del suo protoplasma si vede 
prodursi ora in questa ora in quella parte della sua circonferenza e 
prendere ora questa ora quella direzione. La fibro-cellula del tessuto 
muscolare liscio è una massa protoplasmica nucleata distintamente fu¬ 
siforme, e quando compie i suoi movimenti, cioè si contrae, la pro¬ 
tuberanza del suo protoplasma, che è sempre una protuberanza late¬ 
rale, è necessariamente accompagnata da un accorciamento nel senso della 
lunghezza. La contrazione del tessuto muscolare è infatti un movimento 
ameboide limitato e definito, nel quale la intensità e la velocità si ac¬ 
quistano alle spese della varietà. 

Oltre a questi movimenti che son prodotti nel corpo per mezzo del 
tessuto muscolare differenziato, hannovene altri prodotti da certe forma¬ 
zioni speciali, chiamate ciglia, fra le quali si possono comprendere le 
code mobili degli spermazotoi; e i movimenti ameboidi ordinari non 
mancano, essendo chiaramente dimostrati dalle così dette cellule mi- 



I TESSUTI CONTRATTILI. 3? 

granii. Possiamo comprendere queste due forme di movimento nel discorso 
intorno ai tessuti contrattili. 

Di tutte queste varie forme di tessuto contrattile saranno studiati 
prima i muscoli striati dello scheletro a cagione del più compiuto sviluppo 
delle loro funzioni; le altre, avuto riguardo alla loro grande semplicità, 
per molti rispetti sono meno soddisfacentemente spiegate. 

Tutti i muscoli striati comuni sono riuniti fra loro dai nervi. Non 
-abbiamo nessuna ragione per credere che la loro contrattilità sia messa 
in giuoco, in condizioni normali, altrimenti che per mezzo dei nervi. 

Siccome i muscoli e i nervi sono così intimamente collegati, e 
hanno inoltre tante proprietà in comune, riescirà più chiaro e più breve 
il trattarli insieme. 

Sezione 1. — I Fenomeni del Muscolo e del Nervo. 

Irritabilità muscolare e nervosa. 

I muscoli dello scheletro di una rana di cui siano stati distrutti 
il cervello e il midollo spinale non presentano nessun movimento spon¬ 
taneo e nessuna contrazione anche quando i nervi siano altrimenti al 
tutto intatti. Lasciato immobile tutto il corpo può decomporsi senza che 
si osservi nessuna contrazione di alcuno dei muscoli. Nè i muscoli dello 
scheletro nè i nervi distribuiti in esso posseggono nessuna forza di 
azione automatica. 

Tuttavia se si denuda un muscolo e poi lo si perturba più o meno 
violentemente, se per esempio si pizzica o si tocca con un filo di ferro 
arroventato, o si mette in contatto di certe sostanze chimiche, o si sot¬ 
topone all’azione delle correnti galvaniche, esso si contrae ogniqual¬ 
volta viene così perturbato. Sebbene non possegga nessun automatismo 
il muscolo è (e continua ad essere per qualche tempo dopo la morte 
generale dell’animale) irritabile. Quantunque rimanga al tutto tran¬ 
quillo quando è lasciato in riposo, le sue forze sono soltanto addor¬ 
mentate e non assenti. Queste vogliono essere rialzate o « stimolate » da 
qualche mutamento o perturbazione acciò possano manifestarsi. Le so¬ 
stanze o gli agenti che possono in tal modo evocare le attività di un 
muscolo sono detti stimoli. 

Ma per produrre una contrazione in un muscolo non si richiede 
uhe lo stimolo sia applicato direttamente al muscolo ; vi può essere ap¬ 
plicato indirettamente per mezzo del nervo. Così se si pizzica il tronco 
di un nervo, o lo si sottopone a un calore repentino, o lo si immerge 
in certe sostanze chimiche, o vi si agisce sopra con delle correnti gal¬ 
vaniche, si vedono seguire contrazioni nei muscoli in cui si distribui¬ 
scono le diramazioni del nervo. 

II nervo è irritabile come il muscolo, è messo in uno stato di at¬ 
tività da uno stimolo; ma, a differenza del muscolo, esso non si contrae. 

I mutamenti promossi nel nervo dallo stimolo non sono mutamenti vi¬ 
sibili di forma; ma che mutamenti di questo o di quel genere si promuo- 
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vano e si propaghino lungo il nervo fino al muscolo è cosa dimostrata 
dal fatto che il muscolo si contrae quando una parte del nervo anche a 
una certa distanza da esso viene stimolata. Il nervo e il muscolo sono 
entrambi irritabili, ma il muscolo solo è contrattile, cioè manifesta la 
sua irritabilità con una contrazione. Il nervo manifesta la sua irritabilità 
trasmettendo lungo sè stesso, senza nessuna alterazione visibile di 
forma, certi mutamenti molecolari, promossi dallo stimolo. Daremo il 
nome di « impulsi nervosi » a questi mutamenti che si propagano lungo 

un nervo. , t i , , 

Abbiamo detto sopra che il muscolo è irritabile, nel senso che lo si 

può far contrarre mercè degli stimoli applicati direttamente ad esso. Ma si 
potrebbe anche affermare che le contrazioni promosse in tal modo sono 
in realtà dovute al fatto che, sebbene lo stimolo sia apparentemente ap¬ 
plicato al muscolo, in fin dei conti sono le sottili diramazioni dei nervi, 
tanto abbondanti nel muscolo, quelle che vengono attualmente stimolate. 
Tuttavia i fatti seguenti giungeranno a dimostrare che le fibre musco¬ 
lari stesse possono venire direttamente stimolate, senza l’intervento di 
nessun nervo. Quando una rana (o un altro animale) è avvelenato col cu¬ 
rare, i nervi possono essere sottoposti agli stimoli più violenti senza pro¬ 
durre contrazioni di sorta nei muscoli a cui si distribuiscono ; tuttavia, 
anche gli stimoli comuni applicati direttamente al muscolo producono 
prontamente contrazioni. Se prima d’introdurre del curare nel sistema si fa. 
passare una legatura sotto al nervo sciatico di una gamba, per esempio la 
destra, e si stringe fortemente intorno a tutta la gamba escludendone 
il nervo, è chiaro che quando il curare viene iniettato nel dorso dell'a¬ 
nimale, esso penetrerà nel nervo sciatico destro sopra alla legatura, ma 
non sotto, mentre penetrerà liberamente in tutto il nervo sciatico sinistro. 
Se appena il curare ha prodotto il suo effetto si stimolano i due nervi 
sciatici non si produrrà nessun movimento della gamba sinistra, stimo¬ 
lando il nervo sciatico sinistro, mentre si avranno forti contrazioni dei 
muscoli della gamba destra sotto alla legatura, in seguito allo stimolo 
del nervo sciatico destro, sia che il nervo venga stimolato sopra o sotto 
alla legatura. Ora, poiché le parti superiori dei due nervi sciatici sono 
nello stesso modo esposte all’ azione del veleno, è chiaro che l’inettezza 
del nervo sinistro a produrre la contrazione non si deve attribuire a un 
qualche mutamento seguito nella parte superiore del nervo, perchè 
altrimenti come mai il destro, il quale nella sua parte superiore è 
stato esposto all’azione del veleno, non presenta lo stesso fatto? Evi¬ 
dentemente il veleno agisce in alcune parti più basse del nervo. Se si 
toglie dalla circolazione un muscolo solo (legando i vasi sangui¬ 
gni), prima di avvelenarlo col curare, quel muscolo si contrarrà 
quando una parte qualsiasi del nervo che si distribuisce in esso è sti¬ 
molata, mentre nessun altro muscolo nel corpo si contrarrà quando il suo 
nervo sia stimolato. Qui tutto il nervo destro lungo il muscolo è stato espo¬ 
sto all’azione del veleno, e tuttavia esso non ha perduto nulla della sua 
azione sul muscolo. D’altra parte se si lascia il muscolo a posto nel corpo, 
e così soggetto all’azione del veleno, ma si stacca il nervo superiormente 
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e si rialza inferiormente nel punto in cui si inserisce sul muscolo e si tiene 
separato dal rimanente dei tessuti del corpo prima che il curare venga intro¬ 
dotto nel sistema, per modo da proteggerlo dall’azione del veleno, si ricono¬ 
sce che lo stimolo del nervo non produce contrazioni di sorta nel muscolo, 
sebbene gli stimoli applicati direttamente al muscolo ne promuovano subito 
la contrazione. Da questi fatti è evidente che il curare avvelena le estremità 
del nervo entro al muscolo molto prima che esso non alteri il tronco, ed è 
probabilissimo che sieno le punte estreme dei nervi (forse le piastre termi¬ 
nali, in cui lo avvelenamento col curare, almeno quando è profondo, ca¬ 
giona un effetto, lieve ma tuttavia distintamente riconoscibile nell’ a- 
spetto microscopico) (1) quelle che ne sono alterate. Perciò i fenomeni 
dell’avvelenamento col curare servono sempre più a dimostare che i 
muscoli possono essere eccitati a contrarsi da stimoli applicati diretta- 
mente alle fibre muscolari stesse ; e vi sono altri fatti che appoggiano 
questa opinione. 

Si é creduto un tempo che questa questione della « irritabilità muscolare 
indipendente » avesse una grande importanza. Anticamente il gonfiarsi di uq 
muscolo durante la contrazione era attribuito all'opera degli spiriti animali 
che scendevano lungo i nervi; e quando la dottrina degli « spiriti » fu abban¬ 
donata, si diceva ancora che l’attività vitale del muscolo era qualche cosa ac¬ 
cordata ad esso dalla azione del nervo, e non appartenente in proprio ad esso stesso. 
Siamo debitori ad Haller di conoscere il vero intorno a ciò, vale a dire che la 
contrazione di un muscolo ò la manifestazione della sua propria energia, eccitata 
in esso forse dalla azione nervosa, ma non prodotta da essa. Haller parla del mu¬ 
scolo come fornito di una vis insita, mentre chiama l’azione nervosa, che eccita 
la contrazione, vis nervosa. Egli adopera il vocabolo irritabilità quasi come si¬ 
nonimo della contrattilità, significato che è adottato anche da molti autori. In 
questo lavoro lo abbiamo adoperato nel senso più largo, per la prima voita ado¬ 
perato da Glisson, che comprende altre manifestazioni di energia oltre al muta¬ 
mento di forma che costituisce una contrazione. Dal tempo di Haller la que¬ 
stione se i muscoli posseggono una irritabilità indipendente ha mutato terreno; 
ora non consiste in ciò se i muscoli siano o no irritabili , ma semplicemente se 
la loro irritabilità possa essere chiamata in azione altrimenti che non per l’in¬ 
termediario dei nervi. Unitamente all’argomento tratto dall’azione del curare, 
esposto sopra, possiamo affermare che le porzioni delle fibre muscolari intera¬ 
mente prive di nervi, come l’estremità inferiore del sartorio della rana, pos¬ 
sono venire stimolate direttamente, risultandone delle contrazioni; che le so¬ 
stanze chimiche le quali operano come stimolo quando sono applicate direttamente 
ai muscoli dilferiscono alquanto da quelle che operano come stimolo sui nervi ; 
e finalmente che una parte della fibra muscolare allatto priva di nervi si può 
vedere al microscopio contrarsi. Nelle parti seguenti di questo lavoro avremo 
moltissimi esempi del fatto che l’attività del protoplasma contrattile non è per 
nulla dipendente dalla presenza degli elementi nervei. 


I fenomeni di una semplice contrazione muscolare. 

Se 1’ estremità terminale del nervo di una preparazione di nervo 
e muscolo (per esempio il gastrccnemio della rana col nervo sciatico 
attaccato e disseccato), fìg. 1 e 2, viene messa sull’elettrodo di una mac¬ 
china d’induzione, il passaggio di una semplice scossa d’induzione (sia 

(1) Kuhne, Untcrsv.ch. Physiol. Ins f . Heidelberg, Bi. II. (1878), p. 187. 
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.A. La camera umida che contiene la preparazione del muscolo e del nervo (Il 
muscolo, il nervo e il sostegno degli elettrodi si vedono più in grande nella 
lìgura 2). Il muscolo m sostenuto dall’incastro cl, che tien ferma saldamente 
l’estremità del femore f , si collega per mezzo dell’uncino ad S, s, e di un filo di 
ferro colla leva l, posta sotto alla camera umida. 11 nervo n, colla parte del 
midollo spinale n' ancora ad esso attaccata, vien posto sul sostegno dell’e¬ 
lettrodo el , in contatto coi fili di ferro x, y. Tutto l’interno della scatola di 
vetro gl è mantenuto saturo di umidità, e il sostegno dell’elettrodo è costrutto 
per modo che un pezzo di carta bibula inumidita vi si può mettere sopra 
senza che venga in contatto al nervo). 

B. Il cilindro girante che porta la carta affumicata sulla quale scrive la leva. 

<C, La chiave di du Bois Reymond disposta per un breve circuito. T fili di ferro 
x e y del sostegno dell’elettrodo sono riuniti per mezzo di viti fissate al pavi¬ 
mento della camera umida coi fili di ferro x' y r , e questi sono assicurati nella 
chiave, uno per parte. Alla stessa chiave stanno attaccati i fili di ferro x" 
y ,f che vengono dal rocchetto secondario s, c, della macchina d’induzione 
J). Questo rocchetto secondario può essere fatto in modo da scivolare sù e 
giù sopra il rocchetto primario pr. c., col quale sono connessi i due fili di 

ferro x ,n e y' n ; x’" è riunito direttamente con un polo, p. es. il polo rame 

c p. della batteria E \ y"' è portato a una vite fissata a della chiave di Morse 
F, ed é continuato in y iv da un altra vite fissata b della chiave del polo zinco 
•s. p. della batteria. 

Supponendo ogni cosa disposta cosifattamente, e la batteria caricata, abbassando 
il manubrio ha, della chiave di Morse F, si svolgerà una corrente nel rocchetto pri¬ 
mario pr. c., passando da c. p. per x' a pr. c , e di là per y' n ad a , poi a ò, e 

•così per y. iy a p. Togliendo il dito dal manubrio di F, una molla spinge su 
il manubrio, e il circuito primario vien quindi immediatamente aperto. 

Nel momento in cui la corrente primaria è prodotta o interrotta, una corrente 
d’induzione si svolge pel momento nel rocchetto secondario s. c. Se la sbarra 
traversale h nella chiave di du Bois-Reymond viene alzata (come si vede nella 
linea più grossa della figura), i fili di ferro x' f , x', x , il nervo fra gli elettrodi 
e i fili di ferro y, y' y" formano il circuito secondario chiuso, e in conseguenza 
il nervo sopporta una scossa di induzione prodotta o interrotta ogniqualvolta la 
corrente primaria si produce o si interrompe. Se la sbarra trasversale della chiave 
di du Bois-Reymond viene abbassata, come nella linea punteggiata h' nella figura, 
la resistenza della sbarra trasversale è tanto lieve relativamente a quella del 
nervo e dei fili che vanno dalla chiave al nervo che l’intera corrente secondaria 
(indotta) passa da x" a y ,r (o da y" a x"), lungo la sbarra trasversale, e nessuna 
corrente passa nel nervo. Il nervo per tal modo non viene alterato per nulla 
-dai mutamenti nella corrente. 



Fig.~2. La preparazione 'del muscolo e del nervo della fig. 1, colla morsa, gli elettrodi e il 
sostegno degli elettrodi ingranditi. Le lettere come nella fig. 1. La forma del sostegno degli elet¬ 
trodi qui rappresentata è adatta ad usi generali, ma si adoperano anche molte altre forme. 
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chiudendo sia interrompendo) non produrrà nessun mutamento visibile 
nel nervo, ma il muscolo farà una breve e repentina contrazione, vale 
a dire si accorcerà per un istante, ingrossandosi intanto e poi ripren¬ 
dendo la sua primitiva condizione. 

Se una estremità del muscolo viene attaccata ad una leva, mentre 

l’altra è tenuta ferma, la leva col suo movimento indicherà 1’esten¬ 
sione e la durata dell’accorciamento. Se la punta della leva vien disposta 
per modo da segnare un’ impronta sopra una superficie rapidamente scor¬ 
rente (per questo la leva ò munita di una matita se la superfìcie è un 
foglio di carta, o di una punta o di un ago, se essa è di vetro o carta 
affumicati), finché il muscolo sarà in riposo la leva traccerà una linea 
retta. Ma quando segue una contrazione, come quando una semplice 
scossa d’induzione attraversa il nervo, si vedranno prodursi curve si¬ 
mili a quelle mostrate dalla Fig. 3, sollevandosi la leva collo scor¬ 
ciarsi del muscolo e scendendo quando il muscolo riprende la sua lun- 



Fig. 3. Curva del muscolo ottenuta col pendolo miogrofo. Da leggersi da sinistra a destra. 

a Indica il momento in cui la scossa di induzione è mandata nel nervo, b il 
principio, c il massimo, d la fine della contrazione. Le due curve più piccole che 
seguo* o alla maggiore sono dovute alle oscillazioni della leva. 

Sotto alla curva del muscolo è rappiesentata la curva tracciata da un dia¬ 
pason che fa 180 vibrazioni al secondo, per modo che ogni curva completa rap¬ 
presenta o di secondo. Si osserverà che la lamina del miografo procedeva più 
rapidamente verso la fine che non al principio della contrazione, come mostra 
la maggiore lunghezza delle curve di vibrazione. 

ghezza naturale. Ciò si chiama la « curva del muscolo ». Per rendere- 
compiuta la « curva del muscolo » è necessario segnare sulla superfìcie 
registrante il tempo esatto in cui la scossa d’induzione è mandata nel 
nervo, e anche notare la velocità in cui la superfìcie registrante sta scor¬ 
rendo. A queste richieste si soddisfa meglio per mezzo del pendolo mio¬ 
grafo, fig. 4. 

In questo strumento una piastra di vetro affumicata oscilla con un pendolo. 
Il pendolo, colla lastra di vetro attaccata, che era sollevato, è ad un tratto la¬ 
sciato andare. Naturalmente oscilla al lato opposto, la lastra di vetro scorre per 
un arco di circolo, e, essendo stazionaria la leva, la sua punta descrive sulla la¬ 
stra di vetro un arco. La rapidità con cui scorre la lastra di vetro, cioè il tempo 
impiegato dalla punta della leva per segnare una linea di una data lunghezza 
sulla lastra di vetro, si può calcolare dalla lunghezza del pendolo, ma è più sem¬ 
plice e più facile collocare un diapason proprio sotto alla punta della leva. Se- 
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Fig. 4. 11 pendolo miograro. 

La figura è diagrammatica, essendo mostrate solo le parti essenziali 
strumento. La lastra di vetro affumicato A oscilla sul pendolo a « secondi » 
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mezzo di sostegni accuratamente disposti in C. I meccanismi mercè 1 quali la la- 
«tra di vetro può essere tolta e levata a piacimento non sono mostrati. Una se¬ 
conda lastra di vetro disposta in modo che la prima lastra possa essere alzata 
sù e giù senza alterare roscillazione del pendolo è pure omessa. Prima di co¬ 
minciare uno sperimento si alza il pendolo (a destra della figura) e si tiene 
tale posizione mercè il dente a tenuto fermo dalla mo la di presa b. Premendo la 
molla di presa b la lastra di vetro divien libera, oscilla nella nuova posizione in¬ 
dicata dalle linee punteggiate, ed è tenuta in tale posizione dal dente a tenuto 
dalla molla di presa b'. Nel corso del suo oscillamento il dente ft, venendo in 
contatto colla verga d’acc.aio sporgente c, la respinge sopra un lato ne la^posi¬ 
zione indicata dalla linea punteggiata c. La verga c e in continuità elettrica col 
filo di ferro x del rocchetto primario d’una macchina d induzione. La vite de 
pure in continuità elettrica col filo di ferro y dello stesso rocchetto primario La 
vite d e la verga c sono munite di platino alle punte con cui sono in contatto, 
ed entrambe soglio isolate per mezzo del masso di ebano e. tinche c e d sono in 
contatto il circuito del rocchetto primario a cui appartengono a? e y e chiuso. 
Quando nella sua oscillazione il dente a' urta c da d, in quel momento il circuito 
è interrotto, e un urto « interrompente » vien mandato attraverso agli elettrodi 
collegati del rocchetto secondario della macchina, e cosi attraverso al nervo. La 
leva Z, di cui la figura mostra solo l’estremità, è portata ad operare sulla lastra 
di vetro, e quando è in riposo segna una linea retta, o più esattamente un arco 
di circolo di largo raggio. Il diapason f, di cui nella figura sono rappresentate 
solo le estremità delle due aste vibranti, posto immediatamente sotto alla leva, 

serve a segnare il tempo. 


le vibrazioni del diapason sono conosciute, dal numero di vibrazioni segnate sulla 
lastra, fra uno dei due punti sulla linea descritta dalla leva, si ottiene il tempo 
speso dalla leva nel passare da un punto all’altro. Una facile disposizione permette 
di segnare sulla linea della leva il tempo preciso a cui la scossa é mandata nel 
nervo. Per scansare troppi segni sulla lastra il pendolo, dopo d aver descritto un 
-arco, è tenuto da una molla di presa sul lato opposto. 


Una completa curva del muscolo, come ce la mostra la fìg. 3, presa 
dal gastrocnemio di una rana, c’ insegna i seguenti fatti: 

1. ° Che sebbene il passaggio di una corrente d’induzione da un elet¬ 
trodo a un’altro sia praticamente istantaneo, il suo effetto, misurato dal 
principio della scossa nel nervo al ritorno del muscolo al suo stato nor¬ 
male, dopo di essersi contratto, impiega un tempo apprezzabile. Nella fi¬ 
gura tutta la curva da a a d occupa circa lo stesso tempo che diciotto 
vibrazioni del diapason. Poiché ogni doppia vibrazione rappresenta 1/180 
■di un secondo, la durata di tutta la curva era 1/10 di secondo. 

2. ° Nella prima parte di questo periodo, da a a b , non vi è nessun 
visibile mutamento, nessun accorciamento di muscolo, nessun sollevarsi 
della leva. 


3.° È soltanto a b , vale a dire dopo un tratto di tempo di 


9 1 L 

** / O 

1 OA 


cioè 


circa 1/77 di secondo, che comincia la contrazione. L’accorciamento, 
come è dimostrato dalla curva, è lento in principio, ma in breve si fa 
più veloce, e poi si rallenta di nuovo finché giunge a un massimo a c; 
l'intera contrazione si fa in 1/20 di secondo circa. 

4.° Arrivato al massimo del suo accorciamento, il muscolo comincia 
subito a rilasciarsi, e la leva scende dapprima lentamente, poi più ve¬ 
locemente, e alla fine ancor più lentamente, finché in d il muscolo ha 
riacquistatola sua lunghezza naturale; l’intero ritorno dal grado mas¬ 
simo della contrazione alla lunghezza naturale impiega per compiersi 
7/180, cioè circa 1/30 di secondo. 
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Così una semplice contrazione muscolare, un semplice spasmo, come 
talora vien chiamato, prodotto da uno stimolo momentaneo come quello- 
di una scossa d’induzione istantanea, si compone di tre fasi principali: 

1. ° Una fase antecedente a qualsiasi alterazione visibile nel muscolo. 
Questa fase, durante la quale seguono mutamenti preparatori nel nervo 
e nel muscolo, è sovente detta « periodo latente ». 

2. ° Una fase di accorciamento o contrazione, come più usualmente si 
suol chiamare. 

3. ° Una fase di rilasciamento o ritorno alla lunghezza primiera. 

Nel caso che stiamo considerando si suppone che gli elettrodi siano- 

applicati al nervo a una certa distanza dal muscolo. Per conseguenza il 
periodo latente della curva non comprende soltanto le azioni preparatorie 
che si producono nel muscolo stesso, ma comprende del pari i mutamenti 
necessari a produrre l’effetto immediato della scossa d’induzione per parte 
del nervo fra gli elettrodi, lungo una grande parte del nervo fino al 



Fig 5. Curve che mostrano il grado di velocità di un impulso nervoso (Diagrammatiche). 

La stessa preparazione del muscolo e del nervo è stimolata (1) per quanto è- 
possibile lontano dal muscolo, (2) e per quanto è possibile vicino al muscolo; le 
due contrazioni sono registrate dal pendolo miografo esattamente nello stesso modo. 

Nella (1) lo stimolo entra nel nervo al momento indicato dalla linea a; la con¬ 
trazione, mostrata dalla linea punteggiata, comincia a b' ; tutto il periodo latente 
perciò è indicato dalla distanza da a a b'. 

Nella (2) lo stimolo entra nel nervo esattamente nello stesso tempo a; la 
contrazione, mostrata dalla linea non interrotta, comincia a ò, perciò il periodo 
latente è mostrato dalla distanza che corre fra a e b. 

Il tempo preso dallo impulso nervoso per passare lungo tutto il nervo fra 1 e 2 
è quindi indicato dalla distanza fra b e b', che può essere misurata dalla curva 
sottostante descritta dal diapason.—NB. Non si può attribuire nel la figura valore 
di sorta alle vibrazioni del diapason, poiché la figura è diagrammatica, poiché la 
distanza fra le due curve, in rapporto colla lunghezza, è stata esagerata apposta 
per scopo di semplicità. 

muscolo. È evidente che questi ultimi mutamenti possono essere eliminati 
ponendo gli elettrodi sul muscolo stesso o sul nervo proprio accanto al mu¬ 
scolo. Se questo fosse, essendo il muscolo e la leva esattamente come 
prima e avendo cura che la scossa d’induzione entrasse nel nervo nel 
punto nuovo al momento in cui la punta della leva ha raggiunto esat¬ 
tamente lo stesso punto di prima della superficie scorrente, si otterrebbe 
una curva simile a quella che mostra la linea completa nella fig. 5. So¬ 
miglia alla prima curva (indicata nella figura della linea punteggiata) 
in ogni punto se non che il periodo latente è abbreviato ; la contrazione 
comincia alquanto prima. Da ciò impariamo due fatti: 
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1. ° La massima parto del periodo latente è impiegata in mutamenti 
nel muscolo stesso, che preparano l’attuale contrazione visibile, poiché 
i due periodi latenti non differiscono molto. Naturalmente, anche nel se¬ 
condo caso, il periodo latente comprende i mutamenti che seguono nella 
parte del nervo posto fra gli elettrodi e le fibre muscolari. Per eliminare 
ciò collo scopo di determinare il periodo latente nel muscolo stesso gli 
elettrodi dovrebbero essere posti direttamente sul muscolo avvelenato 
col curare. Quando si operasse in tal modo si troverebbe ancora che il 
periodo latente era principalmente consumato da mutamenti negli ele¬ 
menti muscolari siccome distinti dagli elementi nervei. 

2. ° Questa differenza che esiste indica il tempo che è speso dalla propa¬ 
gazione, lungo la porzione del nervo, dei mutamenti prodotti all’estremità 
più lontana del nervo dalla scossa d’induzione. Parleremo in seguito 
di questi mutamenti come costituenti un impulso nervoso e lo speri¬ 
mento sopra descritto mostra che passa un tempo apprezzabile perchè 
un impulso nervoso attraversi un nervo. Nella figura la differenza fra i 
due periodi latenti, la distanza fra b e V sembra quasi troppo piccola per 
essere misurata con esattezza; ma se si adopera una lunga porzione di 
nervo e la superficie che riceve l’impronta vien fatta scorrere in fretta, 
la differenza fra la durata del periodo latente quando la scossa d’indu¬ 
zione è mandata ad un punto vicino al muscolo da quando vien messa 
in atto nel punto più lontano possibile del muscolo può essere misurata 
abbastanza bene in frazioni di secondo. Misurando accuratamente la lun¬ 
ghezza del nervo fra i due punti si può calcolare agevolmente la velocità 
con cui un impulso nervoso va dal nervo al muscolo. Così si è trovato che 
nella rana è di circa 28 e nell’uomo di circa 33 metri al secondo. 

Pertanto, quando uno stimolo momentaneo, come una semplice scossa 
d’induzione, vien mandato in un nervo unito a un muscolo, seguono i 
fatti seguenti: 

1. ° La generazione, nel punto stimolato, di un impulso nervoso, e la 
propagazione dell’impulso lungo il nervo al muscolo. Il tempo speso in 
ciò varia secondo la lunghezza del nervo. Per una eguale lunghezza del 
nervo è abbastanza costante. 

2. ° Il prodursi di certi mutamenti molecolari nel muscolo, non ac¬ 
compagnati da nessuna alterazione visibile nella sua forma, costituiscono 
il periodo latente, e occupano circa 1/100 di secondo. 

Il tempo speso dal periodo latente varia talora secondo le cir¬ 
costanze. 

3. ° L’accorciarsi del muscolo fino al suo massimo impiega circa 4/100 
di secondo. 

4. ° Il ritorno del muscolo alla sua lunghezza primiera impiega circa 
5/100 di secondo. Questi due ultimi fatti variano molto in durata secondo 
i casi (1). 

(1) Le misure qui menzionate sono quelle che si danno ordinariamente. La curva descritta pre¬ 
cedentemente aveva per caso un periodo latente piuttosto lungo, e l’allungarsi del muscolo aveva 
una durala più breve invece di averla più lunga della contrazione. 
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Contrazioni tetaniche . 

Se una semplice scossa d’induzione è seguita ad un intervallo suffi- 
«entemente breve da una seconda scossa della stessa forza, la prima 
contrazione o spasmo semplice sarà seguita da un secondo spasmo, e fra 
i due intercede il rapporto mostrato dalla curva della fig. 6, in cui Fin- 



Fig 6. Tracciato di una doppia curva di muscolo. 

Mentre il muscolo (1) era impegnato in una prima contrazione (di cui l’intero 
rorso è indicato dalla linea punteggiata come se non fosse stato interrotto) si 
dava una seconda scossa d'induzione in un istante tale che la seconda contra¬ 
zione cominciava allorquando la prima cominciava appunto a declinare. Si vede 
la seconda curva partire dalla prima come la prima parte dalla linea della base. 

tervallo fra le due scosse era abbastanza lungo da permettere che il primo 
spasmo avesse superato il suo massimo prima che il periodo latente del 
secondo fosse passato. Si osserverà che la seconda curva è quasi per 
ogni rispetto simile alla prima tranne che essa parte, per così dire, dalla 
prima curva invece di partire dalla linea della base. Il secondo impulso 
nervoso ha operato sul muscolo già contratto, e lo ha fatto contrarre 
di nuovo precisamente come avrebbe fatto se non vi fosse stato nessun 
impulso precedente e il muscolo fosse stato in riposo. Le due contrazioni 
sono unite insieme e la leva vien sollevata quasi al doppio dell'altezza che 
avrebbe avuto da ogni singola contrazione. Un effetto più o meno simile 
seguirebbe se la seconda contrazione cominciasse in un’altra fase qual¬ 
siasi della prima. L’effetto combinato è, naturalmente, maggiore quando 
la seconda contrazione comincia al punto massimo della prima, essendo 
minore prima e dopo. Se nello stesso modo una terza scossa segue la 
seconda ad un intervallo sufficentemente breve, una terza curva si accu¬ 
mula all apice della seconda. Lo stesso segue nel caso di una quarta, e 
così di seguito. 

Tuttavia quando le scosse si ripetono si osserva che l’altezza di 
ogni contrazione è alquanto minore di quella che la precede, e così di¬ 
viene tanto più evidente la diminuzione delle contrazioni quanto più 
grande è il numero delle scosse. Quindi, dopo un certo numero di scosse, 
gl impulsi che succedono non producono più nessun accorciamento nel 
muscolo, non fanno più alzare la leva, ma mantengono semplicemente 


(1) In questa e nelle altre curve di questa sezione i tracciati figurati sono presi dal muscolo 
<lella rana. 
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la contrazione già esistente. La curva raggiunge il suo massimo, che con¬ 
serva soggetto agli effetti deprimenti dell’e sauri mento, finché si ripetono 
le scosse. Quando queste cessano il muscolo ritorna, nel modo consueto, 
dapprima velocissimamente, poi più lentamente, alla sua lunghezza natu¬ 
rale. Quando le scosse non si succedono con soverchia rapidità le contra— 



Fig. 7 Muscolo tetanizzato mercè una interruzione nella corrente primaria della macchina d’indu¬ 
zione ad intervalli di sedici al minuto secondo. 


La linea superiore è quella descritta dal muscolo. La inferiore segna il tempo,, 
gli intervalli fra le due altezze indicano i minuti secondi. La linea di mezzo mo¬ 
stra quando si davano le scosse, ed ogni segno di essa segna una scossa. La leva, 
che descrive una linea retta prima che si diano le scosse al nervo, si alza quasi 
verticalmente (in questo caso la superfìcie scorrente va lentamente) appena la prima 
scossa penetra nel nervo in a. Essendosi alzata a una certa altezza, comincia 
nuovamente a scendere, ma nella sua discesa ù alzata di più da una seconda scossa, 
e ciò con effetto maggiore che non prima. La terza e le susseguenti scosse hanno 
effetti simili, accorciandosi sempre più il muscolo sebbene ad ogni scossa lo 
accorciamento sia minore. Dopo un certo tempo l’aumento nell’ accorciarsi totale 
del muscolo cessa quasi al tutto, sebbene le contrazioni individuali siano ancora 
visibili. A b si cessa dal mandare le scosse al nervo; le contrazioni scompaiono 
quasi interamente, e la leva incontinente comincia a scendere. Nel muscolo for¬ 
temente caricato la discesa si fa gradatamente: il muscolo non era ritornato alla 
sua lunghezza naturale quando il tracciato era stato fermato. 

zioni individuali possono venire prontamente segnate lungo tutta la curva,, 
come si vede nella fig. 7, in cui la corrente primaria della macchina. 


e 



Fig. 8 Tetano prodotto coll’intercettore magnetico ordinario di una macchina d’induzione (La su¬ 
perficie scorrente si muove lentamente). 

Facendosi entrare la corrente interrotta in a la leva si alza velocemente, ma 
in b il muscolo giunge al suo massimo di contrazione. Cosi si continua fino a c 
dove la corrente cessa e comincia il rilasciamento. 
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d’induzione era ripetutamente interrotta a intervalli di sedici al secondo. 
Quando le scosse si succedono fra loro più velocemente le contrazioni 
individuali, visibili dapprima, posson > fondersi insieme e scomparire alla 
vista mentre il tetano continua e il muscolo divien stanco. Quando le 
scosse si succedono ancora più velocemente (cominciando la seconda con¬ 
trazione nella parte ascendente della prima), diviene difficile o impossibile 
segnare ogni singola contrazione. La curva allora descritta dalla leva 
è del genere di quella che si vede nella fìg. 8, in cui la corrente pri¬ 
maria della macchina d’induzione era rapidamente data e interrotta dall’in¬ 
terruttore | magnetico, fìg. 9. Come si osserverà, la leva sale in a dopo il 
periodo latente (che non è segnato), dapprima rapidamente poi con mag¬ 
gior lentezza, in una linea apparentemente non interrotta fino ad un 



Fig. 9. Interruttore magnetico. 


Questa figura è data per dimostrare l’azione di questo strumento, quale viene consuetamente 
adoperato dai fisiologi. 1 


I due fili di ferro cc o y dalla batteria sono congiunti con due colonnine me¬ 
talliche a e d per mezzo di viti. Si produce cosi un contatto diretto e la corrente, 
indicata nella figura dalla linea più grossa e interrotta, passa nella direzione 
delle frecce, sopra alla colonnina a, lungo 1 asta d acciaio b , fino alla vite c, la 
quale ha la punta armata di platino ed è in contatto con una piccola lastra pure 
di platino in b. La corrente pAssa da b attraverso a c e a untilo di ferro di con¬ 
giunzione e va nel rocchetto primario p. Al suo entrare nel rocchetto primario 
una corrente indotta (chiudente) si sviluppa pel momento nel rocchetto seconda¬ 
rio che non si vede nella figura. Dal primo rocchetto p la corrente passa, pei 
un filo di ferro di congiunzione, attraverso alla doppia. spirale m, e, se non se¬ 
gue nulla, continuerà a passare, per un tìlo di ferro di congiunzione, da m alla 
colonnina d, e cosi dal filo di ferro palla batteria. Tutto questo cor so è indicato 

dalla linea interrotta più grossa munita di frecce. . 

Mentre la corrente passa pi r le spirali m , l’interno di queste divieue ma B ne- 
tico. In conseguenza fanno abbassare la sbarra di ferro e, fissata alla estremità 
della molla ò, permettendolo la flessibilità della molla. Ma quando e viene ti¬ 
rato giù, la piastra di platino sulla superficie superiore di 6 vien pure tratta via 
dalla vite c/ed un’eguale piastra di platino sulla superfìcie inferiore di b vien 

4 

Foster. — Fisiolo già. 
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CONTRAZIONI TETANICHE. 


portata in contatto colla punta armata di platino della vite f , essendo le viti di¬ 
sposte per modo da far si che ciò avvenga. Per questo mutamento la corrente 
non può più passare da b a c. Al contrario, passa da b a f, e cosi giù lungo la 
colonnina d, nella direzione indicata dalla linea interrotta sottile , e pel filo di 
ferro y alla batteria. Così la corrente ha un « circuito breve » dal rocchetto 
primario; e al momento in cui la corrente è separata dal rocchetto primario, una 
corrente indotta (interrompente) pel momento si sviluppa nel rocchetto seconda¬ 
rio. Ma la corrente è separata non solo dal rocchetto primario, ma anche dalle 
spirali m\ in conseguenza il loro interno cessa dall’essere magnetico, la sbarra 
e non è più attirata da esse, e la molla ò, in virtù della sua elasticità, riprende 
la sua posizione primiera in contatto della vite c. Questo ritorno della molla tut¬ 
tavia ristabilisce di nuovo la corrente nel rocchetto primario e nelle spirali, e 
la molla vien tirata giù, per esser poi nuovamente rilasciata nel modo descritto. 
Cosi finché la corrente passa per x il contatto di b si alterna costantemente tra 
c ed f , e la corrente passa di continuo e viene interrotta in p , essendo i periodi 
di alternativa determinati dai periodi di vibrazione della molla b. Ad ogni pas¬ 
saggio della corrente nel rocchetto primario e al suo ritirarsi da esso si svolge 
una scossa d’induzione (che va rispettivamente producendosi e interrompendosi) 
nel rocchetto secondario. 

massimo verso b ; essa mantiene il suo massimo finché continuano a pro¬ 
dursi le scosse: quando queste cessano, come in c, scende gradatamente 
alla linea della base. Questa condizione del muscolo, prodotta da scosse 
rapidamente ripetute, questa fusione di un certo numero di spasmi sem¬ 
plici in uno sforzo continuo apparentemente dolce è nota col nome di 
tetano o contrazione tetanica . I fatti sopra menzionati si fanno più evi¬ 
denti quando si adoperano le scosse d’induzione, o almeno le correnti 
galvaniche in una o in altra forma. Tuttavia essi si vedono qualunque 
sia la forma di stimolo adoperato. Così nel caso dello stimolo mecca¬ 
nico, mentre un solo colpo può cagionare un solo spasmo, si può ottenere 
un tetano pronunciato battendo rapidamente e successivamente nuove 
parti di un nervo. Collo stimolo chimico , come quando s’ immerge un 
nervo in un acido, è impossibile rassicurare un’applicazione momenta¬ 
nea, onde un tetano generalmente di carattere irregolare è l’effetto nor¬ 
male di questo modo di stimolo. Nel corpo vivente le contrazioni dei 
muscoli striati, prodotte tanto dalla volontà quanto da un’ azione riflessa, 
sono generalmente di carattere tetanico. Brevi e violenti movimenti, come 
un balzo dei membri, sono in vero anche esempi di tetano di breve durata. 

Quando sia ben riconosciuto che un movimento tetanico muscolare 
è essenzialmente un movimento vibratorio; che la massa muscolare in 
apparenza rigida e salda è realmente il soggetto di una serie intera di 
vibrazioni, di una serie specialmente di semplici spasimi, si comprenderà 
agevolmente che un muscolo tetanizzato, come ogni altro corpo vibrante, 
mandi fuori un suono. Che un muscolo contratto (tetanizzato) mandi 
un suono, il cosidetto suono muscolare, si dimostra facilmente ascoltando 
■con uno stetoscopio sopra a un bicipite contratto, o turandosi le orecchie 
<e ascoltando le contrazioni del proprio massetere e i muscoli temporali. 

Quando un muscolo è tetanizzato mercè varie e interrotte scosse 
applicate direttamente al nervo o al muscolo la nota è la stessa di quella 
■dell'interruttore che determina il numero delle scosse. Ciò è naturale, poi¬ 
ché la nota del suono del muscolo è determinata dalla velocità degli 
-•spasmi o dalle vibrazioni che stanno per promuovere il tetano, e queste 
sono determinate dalla velocità con cui si ripete lo stimolo. 
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Quando un muscolo è tetanizzato per effetto della volontà o per 
azione riflessa o per stimolazione diretta del midollo spinale, infine per 
l’azione comunque sia del sistema nerveo centrale, si ode sempre la stessa 
nota, cioè quella che segna 19,5 vibrazioni per minuto secondo- 

La nota che si ode realmente è quella che segna 39 (36 a 40) vibrazioni per 
secondo. Tuttavia questa è un’armonico della nota primaria di tutto il suono. 

Non è guari il caso di dire che una sola contrazione muscolare, una 
sola vibrazione, non può produrre un suono muscolare. 

Le osservazioni generali che furono esposte in questa sezione pos¬ 
sono, quando si prendano le dovute precauzioni, venir prodotte sopra a 
un preparato di muscolo e nervo di una rana per un tempo abbastanza 
lungo dopo che questo è stato staccato dal corpo. Tuttavia, alcune ore 
dopo, o forse anche dopo qualche giorno, variando la lunghezza del tempo 
a seconda dei casi, si vedrà che nessuno stimolo, per quanto potente, 
produrrà contrazione di sorta, quando venga applicato sia al nervo, sia 
al muscolo. Si dice allora che tanto il muscolo quanto il nervo hanno 
perduto la loro irritabilità: e un po’di tempo dopo si può vedere che il 
muscolo è passato in una condizione speciale nota col nome di rigor 
mortis , nella quale perde ogni pieghevolezza ed estensibilità, che sono 
caratteristiche del muscolo irritabile vivente. Le cause di questa perdita 
della irritabilità come pure i lineamenti e la natura di questo rigor mortis 
saranno studiati ora con maggiori particolari. 

I muscoli e i nervi di un mammifero, o in vero di qualsiasi animale 
a sangue caldo, perdono la loro irritabilità, e i muscoli divengono ri¬ 
gidi in brevissimo tempo (forse in pochi minuti) dopo che sono staccati 
dal corpo. Quindi sono meno acconci ad essere sperimentati che non i 
muscoli e i nervi delia rana, quantunque i fenomeni generali che pre¬ 
sentano siano esattamente gli stessi. 

Dobbiamo ora cercare di studiare con più grandi particolari i mu¬ 
tamenti che seguono in un muscolo e in un nervo durante la contrazione 
del primo e il passaggio di un impulso lungo il secondo, collo scopo di 
comprendere meglio questi due fatti. 

Sezione 2. — Mutamenti che seguono in un Muscolo durante 

la Contrazione Muscolare. 

Mutamento nella forma. 

Abbiamo veduto che alla fine del periodo latente il muscolo si ac¬ 
corcia, cioè ogni fibra si accorcia, dapprima lentamente, poi con maggiore 
velocità, e alla fine ancor più lentamente di prima. Questo accorciamento 
(che nel tetano violento può salire a tre quinti della lunghezza del mu¬ 
scolo) è accompagnato quasi esattamente da un corrispondente ingrossa¬ 
mento, per cui non vi è, si può dire, nessun mutamento nella mole. Se 
si colloca un muscolo orizzontalmente, e vi si dispone sopra una leva, 
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l’onda di contrazione. 


l’ingrossarsi del muscolo fa sollevare la leva, e le fa descrivere sopra una 
superfìcie scorrente una curva esattamente simile a quella di una leva 
attaccata alla estremità del muscolo. Sembra che vi sia una diminuzione 
di volume minima che non sale a più di una millesima parte del totale. 

Se un muscolo lungo di fibre parallele, avvelenato col curare tanto 
da eliminare l’azione dei suoi nervi, viene stimolato ad una delle sue 
estremità, si può vedere, quasi ad occhio nudo, la contrazione partire 
dalla estremità stimolata, e procedere lungo il muscolo. Sevi si posano 
sopra due leve o queste sono sospese a due punti di un cosifatto mu¬ 
scolo collocato orizzontalmente, e questi punti sono a una distanza co¬ 
nosciuta l’uno dall’altro e dal punto stimolato, si può studiare il progresso 
della contrazione. Si riconosce allora che la contrazione, partendo dal 
punto stimolato, passa lungo il muscolo in forma di onda che diminuisce 
di vigore a mano a mano che procede. La velocità con cui quest’onda 
di contrazione viaggia nei muscoli della rana è di circa 3 o 4 metri al 
secondo; e siccome, in cifre rotonde, ci vuole circa da 0,05 a 0,1 minuti 
secondi perchè la contrazione passi per ogni punto della fibra, la lun¬ 
ghezza dell’onda di contrazione deve essere di circa 200 a 400 mm. 

Bernstein (1) pone come velocità dell'onda di contrazione nella rana circa 3 a 4 
metri (3,869), la sua durata da 0,533 a 0,0894 secondi, e quindi la sua lunghezza 
d’onda da 198 a 200 mm. Nel cane Bernstein e Steiner (2) trovano la veloci tà dell'onda 
a un dipresso eguale, cioè 3,589, ma la durata molto più lunga, vale a dire da 
0,27 a 0,4975 sec., indicanti un’onda molto più estesa; ma questa probabilmente 
derivava dalla condizione anormale del muscolo, dacché la durata dell’onda nei 
muscoli intatti del coniglio concorda maggiormente con quella della rana. Her¬ 
mann (3) pone per la rana circa 3 metri e anche meno. Aeby aveva dato prece¬ 
dentemente 0,8—L,2 metri per secondo, ed Engelmann 1,17 m. per sec. 

La velocità è aumentata dall’aumento di temperatura e diminuisce nell’ab¬ 
bassarsi di questa, ma non é alterata da variazioni nel carico. 

Siccome il limite estremo della lunghezza di una fibra muscolare è 
di circa 30 o 40 mm., è chiaro che anche quando lo stimolo comincia 
a un’estremità tutta la fibra non solo è in uno stato di contrazione nello 
stesso tempo, ma quasi nella stessa fase d’onda di contrazione. In una 
contrazione ordinaria che segue nel corpo vivo lo stimolo non vien mai 
applicato ad un’estremità della fibra; 1’impnlso nervoso il quale in questi 
casi opera come stimolo del muscolo agisce nella fibra verso la sua metà, 
ove il nervo termina in una piastra, e l’onda di contrazione partendo 
dalla piastra terminale viaggia lungo la fibra muscolare nelle due dire¬ 
zioni. Perciò in questo caso, ancor più che in quello del muscolo avve¬ 
lenato col curare stimolato artificialmente ad un capo, deve tutta la fibra 
essere occupata nello stesso tempo dall’onda di contrazione. 

Mutamenti della struttura microscopica. Quando certe 
parti del muscolo irritabile vivente vengono esaminate al micro¬ 
scopio si possono osservare onde di contrazione simili a quelle testé 

(1) Untersuch. il. d. Erregungsvorgangin Nerven- und Muskelsysteme, 1871, p. 84. 

(2) Pfliiger’s Archiv, X. (1875) 48. 

(3) Archiv. f. Anat. v. Phys ., 1875, p. 526. 
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■descritte, ma più deboli e di minor lunghezza, che passano lungo le 
fibre. Trattandolo acconciamente con acido osmico o con altri reagenti, 
queste brevi onde di contrazione possono essere fissate, e la struttura 
della parte contratta comparata con comodo con quella della fibra in ri¬ 
poso. Nella fìg. 10, "che rappresenta una fibra del muscolo di un insetto 



Fig. 10. Fibra muscolare in stato di contrazione. 

11 muscolo è quello del Telephorus melcmurus trattato con acido osmico. La 
fibra in c è in riposo, in a la contrazione comincia, in b ha raggiunto il suo mas¬ 
simo. Il lato destro della figura mostra la stessa fibra veduta colla luce pola¬ 
rizzata (Da Engelmann). 

(nel quale questi mutamenti possono essere studiati molto meglio che non 
in un muscolo di vertebrato), l’onda di contrazione comincia presso a , 
e ha raggiunto quasi il suo massimo in b , mentre in c la fibra rimane 
in riposo, poiché Tonda di contrazione non è giunta fino a quel punto 
(o vi è passata sopra, perchè il principio e la fine dell onda sono esat¬ 
tamente eguali). Si vedrà che in b ogni disco della fibra è più corto e 
più largo che non in c. Inoltre, mentre in c la fascia oscura x è cospicua, 
e la fascia chiara y, coi suoi accessori segnati y r , è tutta insieme più 
chiara che non la fascia scura x , in b nella parte pienamente contratta della 
fibra la fascia scura sembra chiara quando è paragonata colla linea nera y\ 
che occupa il mezzo della fascia precedentemente chiara. Nel muscolo con¬ 
tratto dunque vi è uno stato di cose al tutto opposto a quello del muscolo in 
riposo, poiché la fascia chiara (o una parte di essa) di quest ultimo nel 
contrarsi divien scura, e la fascia scura di esso si fa in paragone chiara. 
Tra il riposo e la piena contrazione vi è uno stato intermedio, come in 
d , nel quale la distinzione fra le fasce scura e chiara appare quasi sva¬ 
nita. Tuttavia, l’argomento è tale da offrire difficoltà speciali in ciò che 
riguarda Tinvestigazione, e mentre molti osservatori sono concordi in 
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MUTAMENTI DI FORMA. 


massima sui fatti che abbiamo teste menzionato, vi è una grande diver¬ 
sità di opinione intorno ad altri particolari, e specialmente per ciò che 
riguarda l’interpretazione dei vari aspetti osservati. I segni accessori 
nel mezzo della fascia chiara sono stati sopratutto argomento di contro¬ 
versie sulle quali non possiamo qui dilungarci. 


Quando si esamina la fibra colla luce polarizzata si vede che la fascia scura 
è anisotropica, e la fascia chiara interamente isotropica, mentre in tale condizione 
i segni accessori y' della fascia chiara non sono riconoscibili. Così va la cosa durante 
tutte le fasi della contrazione. In nessun periodo vi è confusione fra il materiale 
anisotropico e l’isotropico ; entrambi mantengono le loro rispettive posizioni, entrambi 
divengono più corti e più larghi: ma si osserverà che la sostanza isotropica dimi¬ 
nuisce d'altezza per una maggiore estensione che non la sostanza anisotropica. 
Infatti quesl’ultima sembra aumentar di volume alle spese della prima (1). 


Rilasciamento. L'accorciarsi è, come abbiamo veduto, seguito 
da un rilasciamento in cui il muscolo torna alla sua lunghezza naturale. 
Questo si compie per la reazione elastica della sostanza muscolare stessa. 
L’applicazione di una forza di distensione, sebbene utile, non è neces¬ 
saria. 


I muscoli nella loro posizione naturale nel corpo, ove sono fino ad un certo 
punto distesi, tornano interamente e velocemente alla loro primiera lunghezza, 
anche dopo una contrazione forte e prolungata. Fuori del corpo il ritorno, spe¬ 
cialmente nei muscoli che non sono caricati da un peso, é più lento, ed è frequen¬ 
temente incompleto. La quantità di questa detìcenza nel rilasciamento dipende 
dalla condizione nutritiva del muscolo. Quando un muscolo è stimolato dalle scosse 
d’induzione ripetute con una certa velocità questa detìcenza di rilasciamento,. 
« avanzo di contrazione » come è stata chiamata, diviene molto evidente (2). 




Una contrazione muscolare appare allora essenzialmente siccome 
uno spostamento di molecole. Se dovessimo rappresentare una parte 
della sostanza muscolare in riposo con quattro file di molecole, quattro 
per lato, come nella fìg. 11, la contrazione potrebbe essere rappresentata 

dalle quattro file di quattro ciascuna muta¬ 
tesi in due file di otto ; e il susseguente ri¬ 
lasciamento con un ritorno nelle quattro file.. 
Non possiamo ora dare nessuna soddisfacente 
Fig tI spiegazione molecolare di questo spostamento 

anche quando avremo studiato i fatti chimici 
e di altra natura, i quali verranno esposti immediatamente, che accompa¬ 
gnano e sono senza dubbio la cagione di questo mutamento di forma. E vi 
è un notevole tratto fìsico caratteristico dello stato di contrazione che mo¬ 
stra quanto sia complesso e speciale Y atto della contrazione. Il muscolo 
vivente in riposo è molto estensibile, ma un muscolo allungato dopo che 
la causa di estensione è rimossa torna velocemente e interamente alla 
sua primiera lunghezza. Nel linguaggio fìsico si dice che il muscolo 
possiede una lieve ma perfetta elasticità. Si potrebbe supporre che du¬ 
rante una contrazione questa estensibilità sia diminuita per ciò che 


1) Engelmann, Pfluger’s Archiv, XVIII. (1878), p. 1. 

2) Cf. Tiegel, Plliiger’s Archiv , XIII. (1876), p. 71. 
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nulla della resistenza che il muscolo aveva da sopportare, per esempio 
nessuna parte del peso che doveva essere sollevato, deve andar perduta 
nel distendere il muscolo medesimo. Al contrario troviamo che durante 
una contrazione vi è uno spiccato aumento di estensibilità; così se si 
carica un muscolo in riposo di un dato peso, mettiamo 50 grammi, e se 
ne osserva la distensione, e poi lo si tetanizza mentre non è carico, e 
si rimette il peso durante il tetano, la distensione nel secondo caso è 
evidentemente maggiore che non nel primo. Durante la contrazione vi è 
per così dire una grande mobilità delle molecole muscolari, e il muscolo 
carico nel contrarsi ha da vincere la propria tendenza ad allungarsi 
prima di poter produrre un qualche effetto sul peso che ha da sollevare. 

Quando un muscolo vien disteso da una serie di pesi che aumentano, la linea 
ottenuta (ponendo i pesi come ascisse e le distensioni come coordinate) non è una 
linea retta, come nei casi dei corpi elastici morti, ma una iperbole. 

La elasticità o estensibilità della sostanza muscolare è essenzialmente 
una proprietà vitale, vale a dire è dipendente dagli stessi fattori nutri¬ 
tivi che la irritabilità della sostanza muscolare. Siccome la sostanza 
muscolare si stanca per soverchio lavoro, s'impoverisce per difetto di 
nutrizione, la sua elasticità soffre pari passu colla sua irritabilità. Il 
muscolo sfinito quando si distende non ritorna alla sua primiera lunghezza 
così prontamente come il muscolo riposato e attivo, e, come vedremo, 
il muscolo morto non ritorna più affatto. 

Mutamenti elettrici. 

Correnti muscolari. Se si esporta dal corpo nel modo consueto 
un muscolo e si pongono in due punti della sua superfìcie due elettrodi 
non polarizzabili (1), in comunicazione con un delicato galvanometro a molti 



Fig. 12. Elettrodi non polarizzabili. 

a. tubo di vetro; le strisce di zinco amalgamato riunite coi rispettivi fi IL 
metallici; z. s ., la soluzione di solfato di zinco; eh. c., il turacciolo di terra po¬ 
rosa; c', la parte del turacciolo di terra porosa sporgente dall’estremità del tubo; 
il turacciolo può essere modellato in qualsiasi forma si desidera. 

(1) Questi (fig. 12) si compongono essenzialmente di una striscia di amalgama di zinco immersa 
in una soluzione satura di solfato di zinco, la quale a sua volta è messa in comunicazione col nervo» 
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CORRENTI MUSCOLARI. 


giri, segue una deviazione del galvanometro, che indica resistenza di una 
corrente che attraverso al galvanometro va da un punto all’altro del 
muscolo e la direzione e la somma della deviazione variano secondo la 
posizione dei punti. Le « correnti muscolari » così rivelate si vedono me¬ 
glio quando il muscolo scelto è di forma prismatica e cilindrica con fibre 
parallele e quando le due estremità tendinose sono tagliate via con in¬ 
cisioni nette ad angolo retto coir asse longitudinale del muscolo. Allora 
il muscolo presenta una sezione trasversa (artificiale) ad ogni estremità 
ed una superfìcie longitudinale. Possiamo dire che questa vien divisa in 
in due parti eguali da una linea immaginaria sulla sua superficie, detta 
« l’equatore » tale che contenga tutti i punti della superficie a metà strada 
delle due estremità. La figura 13 rappresenta diagrammaticamente un 



Fig. 13. Diagramma che illustra le correnti del nervo e del muscolo. 

Essendo semplicemente diagrammatica, questa figura può servire per un pezzo 
di nervo o di muscolo, tranne che le correnti della sezione trasversa non possono 
venir mostrate in un nervo. Le frecce mostrano la direzione della corrente attra¬ 
verso al galvanometro. 

cib 1 equatore. Le correnti più forti sono quelle mostrate dalle linee oscure, 

i ome da a, all’equatore, ad x o y y alle estremità tagliate. La corrente da a 

a e e più debole che non da a ad y , sebbene entrambe, come si vede dal'e frecce, 

a biano la stessa direzione. Si osserva una corrente da e, che é vicino al 1’ equa- 

°re, ad f, che è più lontano dall’equatore. La corrente (nel muscolo) da un punto 

(e a circonferenza ad un punto più vicino al centro della sezione trasversa è 

mostrata in gli. Da a a b o da x a y vi è una corrente, indicata dalle linee pun¬ 
teggiate. * * 


cosiffatto muscolo, essendo la linea db l’equatore. Si riconosce che in 

un simile muscolo lo sviluppo delle correnti muscolari si presenta nel 
modo seguente. 


bel muscolo mercè un turacciolo o un ponte di terra porosa inumidita con una soluzione di cloruro 
i so io diluita; è importante che lo zinco sia interamente amalgamato. Questa forma di elettrodi 

IZZT mm0re P° larizzazione ^e non gli elettrodi semplici di platino o di rame. La terra porosa 

I • e una comuninazione tra lo zinco e il tessuto che non ha aziono sopra al tessuto e non risente 

V.... 1 sorta (lai tessuto. Il contatto di un tessuto qualsiasi col rame o col platino basta in sè 
■'lesso a svolgere una corrente. 
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Si osserva la maggiore deviazione quando un elettrodo è posto nel 
punto di mezzo o equatore del muscolo, e l’altro ad una delle due estre¬ 
mità e la deviazione è di tal sorta da mostrare che delle correnti positive 
vanno continuamente dall'equatore, passando attraverso al galvanometro, 
alla estremità tagliata, vale a dire la estremità tagliata è negativa rispetto 
all’equatore. Le correnti alla superficie del muscolo si possono conside¬ 
rare come completate dalle correnti nel muscolo dall’estremità tagliata 
all’equatore. Nel diagramma fìg. 13 le frecce indicano la direzione delle 
correnti. Se un elettrodo vien collocato all’ equatore ab l’effetto è lo stesso 
a qualunque delle due estremità tagliate x o y venga collocato l’altro elet¬ 
trodo. Se rimanendo un elettrodo all’equatore si cambia di posto l’altro 
e dalla estremità tagliata si porta ad un punto c più prossimo all’equa¬ 
tore, la corrente continua ad avere la stessa direzione, ma ha una in¬ 
tensità minore in proporzione della vicinanza degli elettrodi fra loro. Se 
i due elettrodi son posti a distanze diseguali e e f, uno da ogni lato 
•dell’equatore, vi è una debole corrente da quello più vicino all’equatore 
a quello più lontano, e la corrente è tanto più debole quanto più sono 
«quidistanti dall’equatore. Se sono interamente equidistanti, come per 
esempio quando uno è collocato all’estremità tagliata x , e l’altro all'e¬ 
stremità tagliata y , non vi è corrente di sorta. 

Se si mette un elettrodo alla circonferenza e l’altro al centro della 
sezione trasversa vi è una corrente attraverso al galvanometro dal primo 
all’ultimo; vi è una corrente di eguale direzione ma di minore intensità 
quando un elettrodo è alla circonferenza g della sezione trasversa, e l’altro 
in un punto qualunque li più vicino al centro della sezione tras versa. 
Infatti i punti che sono relativamente più positivi e più negativi fra loro 
sono i due punti sull'equatore e i due centri delle sezioni trasverse; e 
l’intensità della corrente in ciascuno dei due punti dipende dalle distanze 
rispettive di quei punti dall’equatore e dai centri delle sezioni tras verse. 

Si possono osservare simili correnti quando la superficie longitu¬ 
dinale non è naturale ma artificiale ; invero possono essere notati anche 
in un pezzo di muscolo purché abbia forma cilindrica e sia composto di 
fibre parallele. 

Queste « correnti muscolari » naturali non sono puramente correnti 
transitorie che scompaiono appena è interrotto il circuito; al contrario 
durano per un tempo notevolissimo. Debbono perciò essere mantenute 
da certi mutamenti prodottisi nel muscolo, ossia da un’azione chimica 
continuata. Scompaiono quando svanisce la irritabilità del muscolo, e perciò 
si può supporre che abbiano un rapporto con quei mutamenti nutritivi, 
cosidetti vitali, che mantengono la irritabilità del muscolo. 

Le correnti dei muscoli, come sono state appunto descritte, possono 
essere, ripetiamo, osservate in qualsiasi muscolo cilindrico acconciamente 
•preparato, e simili correnti, con variazioni che non è necessario discu¬ 
tere qui, si possono vedere in certi muscoli di forma irregolare con 
fibre disposte obliquamente o in altro modo. Du Bois-Reymond, dal quale 
abbiamo principalmente attinto le nostre cognizioni intorno a queste cor¬ 
renti, è stato indotto a considerarle come proprietà importanti ed essen- 
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ziali del muscolo vivente. Egli ha inoltre messo avanti la teoria che il 
muscolo debba considerarsi come composto di particelle o molecole elet¬ 
tro-motrici, ognuna delle quali come l’intero muscolo ha un equatore 
positivo ed estremità negative, essendo tutto il muscolo composto di 
dette molecole in certo modo nella stessa maniera (per adoperare un 
esempio che non deve del certo essere considerato come molto esatto) 
che una calamita può considerarsi come fatta di particelle magnetiche- 
ognuna delle quali ha il suo polo nord e il suo polo sud. 

Vi è, tuttavia, ragione per credere che queste correnti muscolari 
non abbiano una cosiffatta origine fondamentale e siano in realtà di ori¬ 
gine superficiale e però artificiale. Senza entrare troppo a fondo nella 
controversia su questa quistione di cui alcuni particolari si troveranno 
in una sezione seguente in caratteri più minuti, si possono menzionare i 

fatti seguenti, che hanno molta importanza. 

1. ° Quando si esamina un muscolo che ritiene ancora intatte le sue' 
naturali terminazioni tendinee le correnti sono molto minori che non 
quando sono state fatte delle sezioni artificiali trasversali. L’estremità 
naturale tendinea è meno negativa che non la superficie tagliata. In 
alcuni casi può anche essere positiva relativamente alla superfìcie lon¬ 
gitudinale. Ma l’estremità tendinea diviene ad un tempo negativa quando 
è immersa nell’acqua o in un acido, infine quando è in qualche modo 
alterata. Infatti quanto meno rozzamente è trattato un muscolo, tanto 
meno evidenti sono le correnti muscolari, ed Hermann ha dimostrato cho 
se si adopera una certa cura un muscolo può venire staccato dal corpo 
per modo da dare correnti appena apprezzabili. 

2. ° Engelmann (1) ha dimostrato chela superficie del ventricolo inat¬ 
tivo (2) e intatto del cuore di una rana è isoelettrica, vale a dire cho 
non si ottiene nessuna corrente quando gli elettrodi sono collocati so¬ 
pra due punti qualunque della superficie. Tuttavia, se una parte qual¬ 
siasi della superficie vien lesa o se si taglia pel traverso il ventricolo 
per modo da esporre una superficie tagliata, il tratto leso o la superficie 
tagliata diviene subito potentissimamente negativa rispetto alla superfìcie 
illesa, sviluppandosi una forte corrente che passa pel galvanometro dalla 
superficie intatta alla superficie tagliata o al tratto offeso. La negatività 
che si è svolta in tal modo in una superficie tagliata si perde nel corso 
di alcune ore, ma può essere ottenuta di nuovo facendo un nuovo taglio 

ed esponendo una nuova superfìcie. 

Ora, quando un muscolo è tagliato o leso, la sostanza delle libro 
muore nella superfìcie tagliata o lesa. E certe autorità, fra le quali quella 
più eminente di Hermann, sono state indotte dai fatti summenzionati e da 
altri a concludere che le correnti muscolari non esistono naturalmente 
nei muscoli intatti, che la sostanza muscolare è naturalmente, quando 
è viva, isoelettrica, ma che quando una parte della sostanza muscolaro 
muore diviene, mentre sta morendo , negativa rispetto alla sostanza vi¬ 


ti) Pfluger’s Archiv, XV (1877), p. 116. 

(2) La necessità del suo essere inattivo sarà dimostrata in seguito. 
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vente, e così dà origine a delle correnti. Essi spiegano le correnti ti¬ 
piche (come si possono chiamare), manifestate da un muscolo a superfì¬ 
cie longitudinale naturale e sezioni artificiali trasversali, col fatto che 
le estremità morenti sono negative relativamente al resto del muscolo. 

Du Bois-Reymond e quelli che la pensano come lui danno spiegazioni 
particolari dei fatti sopra descritti e di altre obbiezioni che sono state fatte- 
alla teoria della esistenza naturale delle molecole elettro-motrici. Su questo 
noi non possiamo qui estenderci. Noi dobbiamo contentarci del fatto che 
si può osservare una corrente muscolare ordinaria come quella sopra 
descritta, ma che si possono addurre forti argomenti in favore dell’ opi¬ 
nione che queste correnti non siano fenomeni « naturali » ma abbiano 
essenzialmente un’origine artificiale. Sarà quindi meglio parlare di esse 
come di « correnti di riposo ». 

Variazione negativa della corrente muscolare. La con¬ 
troversia se le « correnti di riposo » che si osservano in un muscolo ab¬ 
biano o no una origine naturale non intacca la verità e 1’ importanza 
del fatto che un mutamento elettrico segue in un muscolo ogni qual¬ 
volta entra in contrazione. Quando si osservano correnti di riposo in 
un muscolo si vedono sopportare una diminuzione al sopravvenire di una 
contrazione, e questa diminuzione è detta « variazione negativa » della 
corrente di riposo. La variazione negativa si può vedere quando un 
muscolo è mosso in una contrazione unica, ma si osserva ancora più 
prontamente quando il muscolo è tetanizzato. Così se si collocano sopra 
ad un muscolo un paio di elettrodi, uno all’equatore e l’altro alla sezione 
trasversa o vicino ad essa per modo da avere una notevole deviazione 
dell’ago del galvanometro, indicante una notevole corrente di riposo, 
l’ago del galvanometro si volge verso lo zero quando il muscolo è te¬ 
tanizzato da una corrente interrotta mandata attraverso al suo nervo 
(ad un punto troppo lontano dal muscolo per permettere ogni iuga della 
corrente negli elettrodi collegati col galvanometro) ; esso ritorna alla sua 
deviazione originaria quando s’interrompe la corrente tetanizzante. 

Questa variazione negativa non solo può essere dimostrata col galvano- 
metro, ma si può adoperare, tanto quanto la corrente di riposo, come 
scossa galvanica per stimolare un muscolo, come nel noto sperimento 
detto della rana reoscopica. Perciò sono necessari muscoli molto irrita¬ 
bili e nervi in buonissima condizione. Essendo allestite due preparazioni 
del muscolo e nervo, A e B, e poste ciascuna sopra a una lastra di 
vetro nello scopo di isolarle, il nervo del preparato B vien fatto cadere 
sul muscolo deir altro preparato A per modo che un punto del nervo 
venga in contatto coir equatore del muscolo, e uiP altro punto con una 
estremità del muscolo o con un punto a una certa distanza dairequatore. 
Al momento in cui si lascia cadere il nervo e si ristabilisce il contatto, 
una corrente, cioè la « corrente di riposo » del muscolo A , passa pel 
nervo; questo atto opera come stimolo al nervo , e così produce contrazione 
nel muscolo in relazione col nervo. In tal modo il muscolo A opera 
come una batteria, di cui il complemento del circuito per mezzo del 
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nervo di B serve come stimolo, producendo una contrazione nel mu¬ 
scolo B. 

Se mentre il nervo del preparato B è ancora in contatto col mu¬ 
scolo del preparato A, il nervo di questo viene tetanizzato mercè una 
-corrente interrotta, non solo nel muscolo di A ma anche a quello di B 
viene prodotto il tetano e ciò per la seguente ragione. Ad ogni spasmo 
di cui si compone il tetano di i vi 6 una variazione negativa della 
corrente muscolare di A. Ogni variazione negativa nella corrente mu¬ 
scolare di A serve come stimolo al nervo di B, ed è quindi causa di 
uno spasmo nel muscolo di B; e gli stimoli seguendosi rapidamente, 
come devono fare essendo prodotti dal tetano di A , gli spasmi in B cui 
danno origine sono parimente fusi in un tetano in B. Infatti B si con¬ 
trae in armonia con A. Questo sperimento mostra che la variazione ne¬ 
gativa che accompagna il tetano di un muscolo, sebbene produca soltanto 
un leggero movimento d’altalena nel galvanometro, è realmente composta 
da una serie di variazioni negative, corrispondendo ciascuna singola 
variazione negativa ai singoli spasmi di cui si compone il tetano. 

Ma si può manifestare un mutamento elettrico anche nei casi in cui 
non esistono correnti. Abbiamo stabilito (p. 58) che la superfìcie del 
ventricolo del cuore di una rana inerte e intatta è isoelettrica, non os¬ 
servandosi nessuna corrente quando gli elettrodi di un galvanometro sono 
posti sopra a due punti della superficie. Nondimeno una corrente più di¬ 
stinta si svolge ogni volta che il ventricolo si contrae. Questo può vedersi 
tanto col galvanometro quanto colla rana reoscopica. Se il nervo di una 
preparazione di muscolo e nervo irritabili vien messo sopra a un ven¬ 
tricolo pulsante, ad ogni palpito risponde uno spasmo del muscolo della 
preparazione. Nel caso dei muscoli ordinari si presentano due casi in 
cui sembra impossibile considerare il mutamento elettrico manifestato 
durante la contrazione come la semplice diminuzione di una corrente 
preesistente. 

Hermann e coloro che con esso negano 1’esistenza di correnti mu¬ 
scolari « naturali » dicono che il muscolo sviluppa durante una con¬ 
trazione una « corrente di azione », prodotta come essi credono dalla 
sostanza muscolare che mentre sta entrando in uno stato di contrazione 
diviene negativa verso la sostanza muscolare che è ancora in riposo o 
è ritornata allo stato di riposo. Infatti, essi considerano la negatività 
della sostanza muscolare come caratteristica tanto di un principio di 
morte quanto di un principio di contrazione. Ed essi credono che in una 
contrazione muscolare un’onda di negatività che parte dalla piastra ter¬ 
minale quando la stimolazione è indiretta, o dal punto stimolato quando si 
adopera la stimolazione diretta, passi lungo la sostanza muscolare fino al¬ 
l’estremità della fibra. Non possiamo entrare qui più addentro in una 
discussione intorno a questo arduo argomento, ma daremo in una sezione 
seguente in carattere più minuto alcuni ragguagli intorno ai vari argo¬ 
menti recati dai sostenitori delle diverse opinioni. 

In qualunque modo si consideri la natura di queste correnti musco¬ 
lari, e il mutamento elettrico durante la contrazione, sia che si consideri 
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il mutamento come una « variazione negativa » sia come una « cor¬ 
rente di azione, » è importante ricordare che esso segue interamente 
durante il periodo latente. Non è per nulla 1’ effetto del mutamento di 
forma, è il foriero di quel mutamento di forma. Appunto quando un im¬ 
pulso nervoso passa lungo il nervo nel muscolo senza nessun mutamento 
visibile, un mutamento molecolare di qualche sorta, non accompagnato 
da nessun fatto visibile, indicato solo da mutamento elettrico, corre lungo 
la fibra muscolare dalle piastre terminali fino alle estremità della fibra, 
preparando la strada al mutamento di forma visibile che sta per aver 
luogo. Questo mutamento molecolare invisibile è l'opera del periodo la¬ 
tente, e osservazioni accurate ci hanno dimostrato che esso, come la 
contrazione visibile che lo segue alle calcagna, scorre lungo la fibra da 
un punto stimolato (dalle piastre terminali quando lo stimolo è appli¬ 
cato indirettamente attraverso a un nervo, o dal punto toccato dagli 
elettrodi quando lo stimolo è diretto) verso 1’ estremità delle fibre in 
forma di un’onda che ha circa la velocità della contrazione, cioè quasi 
3 metri al secondo. 


Mutamenti chimici. 

Prima di imprendere il problema importante: Quali sono i muta¬ 
menti chimici che seguono in una contrazione muscolare? dobbiamo stu¬ 
diare con qualche particolare i caratteri chimici di un muscolo in riposo. 
E qui ci troviamo in faccia alle differenze chimiche che esistono fra i 
muscoli viventi e morti. Tutti i muscoli, dopo un certo tempo che sono 
stati estratti dal corpo, o mentre stanno ancora nel corpo dopo la morte 
« generale » di esso, perdono la loro irritabilità. La perdita dell’ irri¬ 
tabilità, anche quando è rapida, è graduale, ma le tien dietro per un 
fatto abbastanza repentino la condizione nota col nome di rigor mortis , 
la quale si distingue pei seguenti lineamenti. Il muscolo, che possedeva 
prima una certa tralucidezza, diviene molto più opaco. Prima era molto 
estensibile ed elastico; diviene rigido e non estensibile e perde frattanto la 
sua elasticità; è necessaria ora una forza notevole per distendere il mu¬ 
scolo, e quando si toglie la forza esso non ritorna più, come prima, alla 
sua lunghezza naturale. Al tatto ha perduto molto della sua primiera pie¬ 
ghevolezza, e diviene più saldo e più resistente. L’entrare nel rigor 
mortis è caratterizzato da un accorciamento o contrazione che può, in 
certi casi, essere notevolissima. L’energia di questa contrazione non è 
grande, cosicché quando vi è ostacolo non segue nessun accorciamento. 
Quando il rigor mortis è pienamente sviluppato non si osservano correnti 
muscolari. Lo stabilirsi di questa rigidezza può considerarsi come indizio 
della morte del muscolo stesso. Come vedremo, i lineamenti chimici del 
muscolo morto e rigido sono molto differenti da quelli del muscolo vivente. 

Se un muscolo morto, dal quale è stato tolto, per quanto è 
possibile, tutto il grasso, il tendine, la fascia, il tessuto connettivo, e a 
cui si è tolto il sangue con una injezione di soluzione salina, viene 
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affettato e ripetutamente lavato con acqua, le lavature conterranno certe 
forme di albumina e certi corpi estrattivi, di cui parleremo subito. Quando 
si sono continuate le lavature finché l’acqua di esse non dia più nessuna 
reazione proteide, una grande parte del muscolo rimane ancora indisciolta. 
Se questo viene trattato con una soluzione a 10 per cento di cloruro di 
sodio, una grande parte di esso si scioglie imperfettamente in un liquido 
viscido che filtra difficilmente. Se si fa cadere a goccia a goccia questo 
filtrato viscido nell’acqua distillata, si vede precipitare una sostanza fioc¬ 
cosa. Questa sostanza fioccosa è la miosina. È un proteide che dà le 
reazioni ordinarie dei proteidi, ed ha la stessa composizione elementare 
generale degli altri proteidi. È solubile nelle soluzioni saline allungate, 
specialmente quelle del cloruro di sodio, e può essere classificata nella 
famiglia della globulina, sebbene non sia solubile come la paraglobulina. 
Sciolta nelle soluzioni saline si coagula quando è scaldata, vale a dire 
si converte in proteide coagulato (1), ed è degno di nota il fatto che 
si coagula ad una temperatura più bassa, cioè a 55°-60° C., di quello 
che non facciano la seralbumina, la paraglobulina e molti altri proteidi ; 
viene precipitata e dopo una lunga azione coagulata dall’ alcool, e si pre¬ 
cipita per un eccesso di cloruro di sodio. Per 1’ azione degli acidi diluiti 
si converte prontamente nella cosidetta sintonina o acidalbumina (2) ; 
per l’azione degli alcali diluiti si converte nell’alcali albumina. General¬ 
mente parlando si può dire essere intermedia nel suo carattere fra la fi¬ 
brina e la globulina. Fissandola e specialmente seccandola la sua solu¬ 
bilità scema di molto. 

Poco si sa intorno alle sostanze che rimangono nel muscolo lavato dal 
quale si è estratta la miosina in tal modo colla soluzione di cloruro di 
sodio. Se il muscolo lavato viene trattato direttamente con acido idroclo¬ 
rico diluito, la massima parte del materiale del muscolo passa subito nella 
sintonina. La quantità di sintonina in tal modo ottenuta può essere presa 
come rappresentante la quantità di miosina che esisteva prima nel muscolo. 
La parte insolubile nell'acido idroclorico diluito si compone in parte della 
sostanza del sarcolemma, dei nuclei, e del tessuto interposto tra i fasci 
•di fibre e in parte probabilmente di certi elementi delle fibre stesse. 

Se il muscolo vivente contrattile della rana, libero come 
abbiamo detto sopra, per quanto è possibile, di sangue, viene gelato (3), 
e tagliato a fette, e pestato in un mortaio con quattro volte il suo peso 
di neve contenente 1 p. c. di cloruro di sodio, si ottiene una mi¬ 
stura la quale a una temperatura appunto sotto allo 0° C. è sufficente- 
mente liquida per essere filtrata, sebbene con difficoltà. Il filtrato lieve¬ 
mente opalescente, o plasma del muscolo , come vien detto, è dapprima 
interamente liquido, ma poi quando viene esposto alla temperatura or- 

(1) Vedi Appendice. 

(2) Vedi Appendice. 

(3i Poiché, come vedremo in breve, un muscolo può essere gelato e sgelato di nuovo senza 
che perda nessuno de’ suoi poteri vitali, possiamo liberamente considerare il muscolo gelato come 
un muscolo ancora vivente. 
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dinaria si fa gelatinoso, poi si separa in coagulo e siero. Infatti esso 
si coagulerà come il plasma del sangue, con questa differenza che il 
coagulo non è saldo e fibrillare, ma sciolto, granuloso e fioccoso. Du¬ 
rante la coagulazione il liquido che dapprima era neutro o lievemente 
alcalino diviene schiettamente acido. 

Il coagulo è la mio sina. Offre tutte le reazioni della miosina ot¬ 
tenute da un muscolo morto. 

Il siero contiene albumina e corpi estrattivi. 

Oltre alla comune seralbumina che si coagula a 75°, Kuhne (1) (dal quale ab¬ 
biamo attinto le nozioni suddette) trovò una forma particolare di albumina o pro- 
teide solubile che si coagula a 45°, indipendentemente dal grado di acidità acquistato 
dal siero. Vi è presente pure una sostanza proteide di cui il punto di coagulazione 
varia grandemente (talora scende lino a 25°), dipendendo dalla acidità del siero; 
quest’ultimo sembra sia una forma di alcalialbumina, essendo il suo punto di 
coagulazione forse in rapporto coi sali presenti nel siero (vedi Appendice). Que¬ 
sti muscoli mentre sono rossi contengono pure una piccola quantità di emoglo¬ 
bina, a cui invero è dovuto il loro color rosso. 

Così mentre il muscolo morto contiene miosina, albumina e corpi 
«strattivi con certe sostanze insolubili e certi elementi gelatinosi non 
riferibili alla sostanza del muscolo stesso, il muscolo vivente non con¬ 
tiene miosina, ma una qualche sostanza, o delle sostanze, che ha in 
certo modo colla miosina lo stesso rapporto che quello che hanno i fat¬ 
tori della fibrina colla fibrina, e che diviene o era divenuta miosina alla 
morte del muscolo. 

Infatti possiamo dire, parlando del rigor mortis, che è caratteriz¬ 
zato dal coagularsi del plasma muscolare, paragonabile alla coagulazione 
del plasma del sangue, ma che differisce molto da questo in quanto che 
il prodotto non è fibrina ma miosina. La rigidezza, la perdita di pieghe¬ 
volezza e la diminuita traslucidità sembrano in ogni caso per la mas¬ 
sima parte, sebbene forse non interamente, dovute al mutamento del plasma 
liquido in miosina solida. Possiamo paragonare un muscolo vivente ad 
un gran numero di sottili tubi membranosi trasparenti pieni di plasma 
del sangue. Quando questo plasma del sangue è entrato nello stadio 
di coagulazione gelatinosa, il sistema dei tubi presenterà molli dei fe¬ 
nomeni del rigor mortis. Così perderanno gran parte della loro pieghe¬ 
volezza e traslucidezza, ed acquisteranno un certo grado di rigidezza. 

Ma vi è una differenza spiccatissima e importante fra il rigor mortis 
del muscolo e la coagulazione del sangue; il sangue durante la sua 
coagulazione sopporta solo un lieve mutamento nella sua reazione; il 
muscolo mentre comincia il rigor mortis diviene distintamente, possiamo 
dire intensamente, acido. 

Un muscolo vivente in riposo è in reazione neutra o, mercè al¬ 
cuni avanzi di linfa che aderiscono ad esso, lievemente alcalina. Sag¬ 
giato colla carta di tornasole è spesso amficrotico, cioè fa divenire az¬ 
zurra la carta di tornasole rossa, e rossa la carta azzurra, ma il muta¬ 


li) Protoplasma. Leipzig, 186i. 
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mento dal rosso all'azzurro è più marcato che non quello dall’azzurra 
al rosso. Se d' altra parte si fa il saggio della reazione di un muscolo 
interamente rigido, lo si trova distintamente acido. Questo sviluppo di 
acido si osserva non solo nella fibra solida intatta, ma anche nel pla¬ 
sma del muscolo estratto. La colorazione rossa del tornasole così otte¬ 
nuta è permanente, e non può quindi venir attribuita all’acido carbonico. 

Dal muscolo rigido si può ottenere una quantità di acido lattico, 
o piuttosto di una varietà di acido lattico nota col nome di acido sar- 
colattico (1). È probabile che il mutamento nella reazione dipenda dalla 
formazione di questo acido. 

L’aspetto del rigor mortis è caratterizzato dunque dalla presenza di 
un corpo proteide nitrogenato, la miosina, che non esisteva precedente- 
mente in tale stato nella fibra irritabile vivente, e di un acido del car¬ 
bonio, l’acido sarcolattico. Ma vi è un altro acido molto più importante 
che si svolge nello stesso tempo. La sostanza irritabile vivente, come 
ogni altro protoplasma vivente, va continuamente respirando, consumando 
di continuo ossigeno ed espellendo acido carbonico. Nel corpo il sangue 
arterioso andando al muscolo abbandona una parte del suo ossigeno, e 
acquista una quantità di acido carbonico, divenendo così venoso mentre 
passa attraverso ai capillari dei muscoli. Dopo che è stato svelto dal 
corpo il muscolo vivente continua ad attingere dall’ atmosfera circostante 
una certa quantità di ossigeno ed espellere una certa quantità di acido 
carbonico. 

Nell’entrare del rigor mortis vi è un grandissimo e repentino aumento 
in questa produzione di acido carbonico, invero per così dire uno scoppio 
di questo gas. È questo un fenomeno che merita una speciale attenzione. 
Sapendo che l’acido carbonico, il quale accompagna la respirazione in 
tutto il corpo, è l’effetto dell’ossidazione delle sostanze che contengono 
carbonio, possiamo molto naturalmente supporre che l’aumento della pro¬ 
duzione dell’acido carbonico che accompagna lo sviluppo del rigor mortis 
sia dovuto al fatto che durante questo avvenimento una certa quantità 
dei costituenti del muscolo che contengono carbonio vengono repentina¬ 
mente ossidati. Ma una così fatta opinione è oppugnata dai fatti seguenti. 
In primo luogo, l’aumento di produzione di acido carbonico durante il 
rigor mortis non è accompagnato da nessun aumento corrispondente nel 
consumo di ossigeno. In secondo luogo, un muscolo (per esempio quello 
di una rana) non contiene in sè stesso ossigeno libero o lassamente 
unito; quando vien sottoposto all’azione di una tromba ad aria a mer¬ 
curio non emette ossigeno nel vuoto, presentando per questo riguardo 
uno spiccato contrasto col sangue, e tuttavia, quando sia posto in una 
atmosfera priva di ossigeno, continuerà non solo ad emettere acido carbo¬ 
nico finché rimarrà vivo, ma mostrerà pure all’ incominciare del rigor 
mortis la stessa accresciuta produzione di acido carbonico quale presenta 
un muscolo messo in un'atmosfera contenente ossigeno. È evidente in 
tal caso che l’acido carbonico non deriva dalla ossidazione diretta della 


(1) Vedi Appendice. 



I TESSUTI CONTRATTILI. 


65 


sostanza del muscolo, perchè non vi è ossigeno presente in quel tempo 
per produrre questa ossidazione. Siamo indotti a supporre che durante 
il rigor mortis un qualche corpo complesso, contenente in sè stesso, per 
modo di dire, acido carbonico bello e pronto, sia espulso fuori e in tal 
modo l’acido carbonico venga messo in libertà, e che il processo di ossi¬ 
dazione mercè cui si era prodotto quell’acido carbonico dai costituenti 
del muscolo contenenti carbonio fosse seguito antecedentemente. 

Inoltre si trova che vi è una « erta somma di parallelismo fra 1* intensità del 
rigor mortis, il grado di acidità nella reazione (vale a dire la somma di acido 
sarcolattico formata) e la quantità di acido carbonico emesso. Se supponiamo, 
come possiamo facilmente fare, che l’intensità della rigidezza dipenda dalla quan¬ 
tità di miosina deposta nelle fibre, il parallelismo fra i tre prodotti, miosina, 
acido sarcolattico e acido carbonico, farebbe nascere l’idea che tutti e tre siano 
gli efietti del disaggregarsi della stessa sostanza notevolmente complessa. Ma fi¬ 
nora non siamo riusciti ad isolare o a provare altrimenti definitivamente l’esi¬ 
stenza di un cosi fatto corpo. 

Quindi il muscolo vivente in riposo ha reazione alcalina o neutra 
e la sostanza delle sue fibre contiene un plasma coagulabile. I)' altra 
parte il muscolo rigido morto ha reazione acida per la presenza dell’acido 
sarcolattico; esso non contiene più un plasma coagulabile, ma è carico 
di miosina solida. E il mutamento dalla condizione vivente irritabile in 
quella del rigor mortis è accompagnato da un grande e repentino svol¬ 
gimento di acido carbonico. 

Possiamo ora tornare alla domanda: Quali sono i mutamenti chi¬ 
mici che seguono quando un muscolo vivente dal riposo entra in con¬ 
trazione £ Questi mutamenti sono più evidenti dopo che il muscolo è 
stato assoggettato a un lungo tetano; ma non vi può essere dubbio che 
i fatti chimici di un tetano siano, come i fatti fìsici, semplicemente la 
somma degli efietti delle singole contrazioni onde esso risulta. 

In primo luogo, il muscolo diviene acido, non tanto acido come nel 
rigor mortis , ma dopo un forte tetano abbastanza da rendere azzurra 
una carta rossa di tornasole. L’ arrossamento, come quello del rigor 
mortis, è permanente e quindi non è dovuto all'acido carbonico; esso è 
probabilmente, come nel caso del rigor mortis, cagionato da uno sviluppo 
di acido sarcolattico. 

Nel secondo caso una notevole quantità di acido carbonico è messa 
in libertà; e la produzione dell’acido carbonico nella contrazione musco¬ 
lare è interamente parallela alla produzione dell’acido carbonico durante 
il rigor mortis. Essa non è accompagnata da nessun aumento corrispon¬ 
dente nel consumo dell’ ossigeno. Ciò si vede anche in un muscolo nel 
quale scorre ancora il sangue, perchè sebbene il sangue che attraversa 
un muscolo contratto ceda maggior copia d’ossigeno che non il sangue 
che attraversa un muscolo in riposo, l’aumento nella quantità di ossigeno 
sottratto è minore dell’aumento dell’acido emesso: ma questo è più evi¬ 
dentemente dimostrato in un muscolo esportato dal corpo. Invero in un 
muscolo così fatto tanto la contrazione quanto l’aumento nella produzione 
dell’acido carbonico continueranno in assenza dell’ossigeno. Un muscolo 
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di rana sospeso in un’atmosfera di azoto resterà irritabile per un tempo 
abbastanza lungo, e ad ogni forte tetano si potrà subito riconoscere un 
aumento nella produzione dell’acido carbonico. 

Inoltre, sembra esservi una corrispondenza fra l’energia della con¬ 
trazione e la quantità di acido carbonico e acido sarcolattico prodotti, 
cosicché siamo naturalmente indotti a credere che in una contrazione mu¬ 
scolare, come nel rigor mortis, qualche sostanza altamente complessa si 
scinda, e così dia origine a questi due acidi. Ma qui finisce la somi¬ 
glianza fra il rigor mortis e la contrazione. Non abbiamo prove della 
formazione di nessun corpo come la miosina durante la contrazione. Il 
rigor mortis e la contrazione sono simili in ciò che hanno entrambi per 
loro base un processo chimico complesso che origina la formazione di 
uerti acidi, e nei due casi abbiamo un aumento di temperatura il quale 
dimostra che vien reso libero del calore. Ma il muscolo contratto e il 
rigido differiscono essenzialmente nel fatto che mentre il primo, para¬ 
gonato con un muscolo vivente in riposo, aumenta nell’ estensibilità e 
non perde nulla della sua traslucidità, il secondo diviene meno estensi¬ 
bile, meno elastico e meno traslucido. Corrispondentemente a questa 
spiccata differenza troviamo la miosina che si è formata nel muscolo 
rigido, ma non possiamo trovarla nel muscolo contratto. 

Hermann afferma che in un muscolo di rana separato dii corpo la quantità di 
acido carbonico emesso durante il rigor mortis è in ragione inversa della quan¬ 
tità emessa durante le contrazioni che sono seguite dopo che il muscolo é stato 
tolto dalla corrente del sangue. Quanto più il muscolo è stato contratto durante 
questo periodo tanto è minore la copia di acido carbonico emesso nell'ultima rigi¬ 
dezza, e viceversa. Da ciò si può dedurre che al momento della separazione dal 
corpo il muscolo contiene una certa quantità di materiale generatore dell’ acido 
carbonico (vale a dire la sostanza di cui la decomposizione esplosiva, come ab¬ 
biamo supposto, dà origine a questo e ad altri corpi ) il quale può essere speso 
sia nel rigor mortis sia nella contrazione, ma che per la mancanza del sangue 
non può essere sostituito. In conseguenza, il consumo per ciò che riguarda la 
contrazione deve venir rivelato dalla parte assegnata al rigor mortis. Ritorneremo 
-su questo particolare. 

Gli altri mutamenti chimici nel muscolo non sono stati ancora chia¬ 
ramente dimostrati. Invero ogni nostra cognizione intorno agli altri co¬ 
stituenti chimici del muscolo è adesso imperfetta. 

Yi sono presenti molti grassi, e corpi estrattivi diversi e numerosi. 
I più importanti sono la creatina, l’acido sarcolattico o paralattico (va¬ 
rietà di acido lattico che differisce da esso principalmente per la solu¬ 
bilità dei suoi sali, e per la quantità di acqua di cristallizzazione che 
questi contengono) e zucchero. À questi si può aggiungere la xantina, 
la ipoxantina (sarkina), inosite (specialmente nei muscoli cardiaci), o 
acido inositico e tracce di acido urico. Salvo che in condizioni patolo¬ 
giche (ad eccezione dei pesci plagiostomi) l’urea si fa notare per la 
-sua mancanza. Nel muscolo vivente si osserva frequentemente il glico- 
gene, il quale alla morte del muscolo si muta in zucchero. Si è anche 
trovata della destrina; e fu descritto uno speciale zucchero di muscolo 
fermentescibile. Si è molto discusso se la creatina o la creatinina, o 
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entrambe, siano presenti nel muscolo ; pare dimostrato che vi esista sol¬ 
tanto la creatina. 

Le ceneri del muscolo, come quelle dei corpuscoli rossi, sono carat¬ 
terizzate dalla preponderanza di sali di potassio e di fosfati; questi 
formano infatti quasi 80 per cento di tutta la cenere. 

La composizione generale del muscolo umano è dimostrata nella 
seguente tavola di Bibra: 


Acqu a ... ... ... ... ••• ••• 

Solidi 

Miosina e altre sostanze, elementi elastici, ecc. 

insolubili nell’acqua . 

Proteidi solubili 
Gelatina 
Corpi estrattivi 
Grassi ... 



744,5 


155,4 

19,3 

20,7 

37,1 

23,0 



Helmholtz ha dimostrato molto tempo fa che dalla contrazione continuata 
vengono diminuite nel muscolo le sostanze che sono solubili nell’acqua, vale a 
dire gli estrattivi acquosi, mentre quelli che suno solubili nell’alcool sono au¬ 
mentati. In altre parole, durante la contrazione una o più sostanze solubili nel¬ 
l’acqua vengono convertite in una o in parecchie altre sostanze insolubili nell’ac¬ 
qua e solubili nell’ alcool. Ranke (1) dalle sue osservazioni concluse che i proteidi 
sono lievemente diminuiti, e che si producono zucchero e grassi ; ma i dati per queste 
conclusioni sono, tinora, insufficenti. È stato suggerito che il glicogene natural¬ 
mente presente nel muscolo si converta, durante la contrazione , in zucchero. È 
importante il fatto che non si é potuto ottenere nessuna prova soddisfacente della 
produzione di corpi cristallini azotati come risultato della contrazione; perchè 
sebbene sia sorprendente la mancanza dell'urea nel muscolo tanto nel riposo quanto 
nella contrazione, alcuni osservatori hanno pensato che la creatina nel muscolo 
aumenti per la contrazione; ciò non è stato definitivamente dimostrato. 


Mutamenti che seguono in un Nervo durante il passaggio 

di un impulso nervoso . 


Il mutamento nella forma di un muscolo durante la sua contrazione 
è una cosa che si può vedere e sentire; ma i mutamenti di un nervo 
durante la sua azione sono invisibili e impalpabili. Noi stimoliamo un 
estremità di un nervo, e siccome vediamo che ne segue una contrazione 
nel muscolo attaccato all’ estremità opposta, sappiamo che alcuni muta¬ 
menti o altro che costituisce l’impulso nervoso si sono propagati lungo 
il nervo, ma questi sono mutamenti che non possiamo vedere; nò abbiamo 
neppure prove soddisfacenti di nessun fatto chimico o di una qualche 
produzione di calore che accompagnino l'impulso nervoso. Possiamo in¬ 
vero supporre che gualche mutamento chimico formi la base dell'impulso 
nervoso, e che tali mutamenti mettano in libertà una certa quantità di ca¬ 
lore, ma se essi hanno luogo sono troppo leggieri per essere bene riconosciuti 


(1) Tetanus, 18Go. 
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coi mezzi di cui disponiamo ora. Infatti al di là dei risultamenti finali 
di un impulso nervoso, come una contrazione muscolare nel caso di un 
nervo che va ad un muscolo, o qualche affezione del sistema nerveo 
centrale nel caso di un nervo che è ancora in comunicazione col suo 
centro nerveo, vi è un fatto e un fatto solo che possiamo i iconoscere 
come un segno oggettivo di un impulso nervoso, e questo è la cosìdetta 
variazione della corrente del nervo: in vero un pezzo di un nervo es¬ 
portato dal corpo presenta quasi gli stessi fenomeni elettrici che un 
pezzo di muscolo. Esso ha un equatore che è elettricamente positivo 
quando vien paragonato colle sue due estremità tagliate. Intatti il dia¬ 
gramma, fìg. 13, e la descrizione che fu fatta a pag. 50 per illustrarlo 
possono venir applicati tanto al nervo quanto al muscolo, salvo 
che le correnti sono in ogni caso molto più deboli pei nervi che non 
pei muscoli, e le correnti speciali dalla circonferenza al centro dello 
sezioni trasverse non si possono dimostrare in un nervo sottile; invero- 
è dubbio se esistano affatto. 

Du Bois-Reymond (I) trovò la forza elettro-motrice del nervo sciatico di una 
rana ascendere a 0,022 Danieli , mentre quello del coniglio non supera 0, 026 Da¬ 
nieli. Engelmann (2) tuttavia ottenne dal nervo sciatico della rana un valore dii 
0, 046 Danieli. 

• / 

Durante il passaggio di un impulso nervoso la « corrente nervosa 
naturale » sopporta una variazione negativa, precisamente come la « cor¬ 
rente muscolare naturale » sopporta una variazione negativa durante 
una contrazione. Vi sono tuttavia difficoltà nel caso del nervo simili a 
quelle che si osservano nel caso del muscolo, concernenti la preesistenza 
di cosi fatta corrente « naturale »; quindi possiamo dire che in un nervo 
durante il passaggio dell’ impulso nervoso, come in un muscolo durante 
una contrazione muscolare, si svolge una « corrente di azione ». 

Questa « corrente di azione» o « variazione negativa » può essere di¬ 
mostrata tanto col galvanometro quanto colla rana reoscopica. Se il nervo 
della preparazione « muscolo e nervo » B (vedi pag. 00) vien posto in 
modo acconcio sopra ad un nervo interamente irritabile A (al quale na¬ 
turalmente non è attaccato nessun muscolo) vale a dire cosìfattamente 
che tocchi l’equatore e un capo del nervo, allora le semplici scosse d’in¬ 
duzione mandate nell’ estremità più lontana di A produrranno singoli 
spasmi nel muscolo di B , mentre la tetanizzazione di A, vale a dire 
le scosse velocemente ripetute mandate in A , cagioneranno il tetano al 
muscolo di B. 

Che questa corrente, sia che la si consideri come una « corrente 
di azione » indipendente, sia come una variazione negativa di una cor¬ 
rente « preesistente », sia un tratto essenziale di un impulso nervoso 
e dimostrato dal fatto che il grado o l’intensità dell’ una varia con 
quella dell’ altra. Viaggiano parimenti nello stesso rapporto. Descrivendo- 


(t) Gesammelte Abhandl. (1877) II. 232. 
12 ) Pfiuger’s Archio, XV (1877), p. 211. 
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la curva del muscolo, e il metodo di misurare il periodo muscolare 
latente, abbiamo mostrato incidentalmente (pag. 40) come la velocità 
dell’impulso nervoso venga parimente misurata, e affermato come il va¬ 
lore di essa sia nei nervi di una rana di circa 28 metri al secondo. 
Bernstein per mezzo di un apparecchio che è descritto a pag. 94 trova che 
la variazione negativa viaggia nello stesso rapporto lungo un pezzo di 
nervo isolato. Egli trova pure che essa, come il mutamento molecolare 
in un muscolo precedente alla contrazione, e in vero come la contrazione 
stessa, passa sopra a un dato punto qualsiasi del nervo in forma di onda, 
alzandosi velocemente a un massimo poi scendendo di nuovo gradata- 
mente. Egli ha potuto misurare la lunghezza dell’onda, e ha trovato che 
è circa 18 mm., impiegando 0,0007 secondi per passare sopra a ogni punto. 

Quando un pezzo isolato di nervo viene stimolato nel mezzo la 
variazione negativa si propaga egualmente nelle due direzioni, e ciò se 
il nervo è un nervo principalmente sensorio o principalmente motore, op¬ 
pure anche se è una radice nervea composta esclusivamente di fibre sensorie 
o motrici. Prendendo la variazione negativa come segno di un impulso 
nervoso noi da questo deduciamo che quando una fibra nervea viene 
stimolata artificialmente in una parte qualsiasi del suo tragitto, l'impulso 
nervoso viaggia nelle due direzioni. 

Abbiamo adoperato appunto ora l'espressione « tetanizzazione di un 
nervo », che significa l'applicazione di scosse rapidamente ripetute ad un 
nervo, tali che produrebbero il tetano nel muscolo al quale fosse attac¬ 
cato il nervo, e avremo spesso occasione di adoperare questa frase. Natu¬ 
ralmente però si comprenderà che nel nervo, per quanto sappiamo, non 
vi è una somma d’impulsi nervosi paragonabile alla somma delle con¬ 
trazioni muscolari. La serie di scosse mandate all'ultima estremità del 
nervo promuovono una serie di impulsi, questi viaggiano lungo il nervo 
e giungono al muscolo come una serie di impulsi distinti; e i primi 
mutamenti nel muscolo, i mutamenti del periodo molecolare latente, for¬ 
mano pure una serie di cui sono distinti i membri. Non segue fusione 
o somma qualsiasi finché questi mutamenti molecolari non sono trasfor¬ 
mati in mutamenti visibili di forma. 

Collegando insieme i fatti contenuti in questa e nelle precedenti sezioni, 
ciò che segue può esser preso come una breve storia approssimativa di 
quello che ha luogo in un muscolo e nel nervo quando quest'ultimo è 
assoggettato ad una sola scossa d’induzione. Al momento in cui la cor¬ 
rente indotta passa nel nervo seguono mutamenti sulla natura dei quali 
non sappiamo nulla di certo tranne che producono una « variazione ne¬ 
gativa » della corrente « naturale » del nervo. Questi mutamenti si pro¬ 
pagano lungo il nervo in tutte e due le direzioni come un impulso nervoso 
nella forma di un’onda che ha una lunghezza d’onda di circa 18 mm. 
e una velocità (nel nervo della rana) di circa 28 m. per secondo. Scen¬ 
dendo lungo le fibre dei nervi al muscolo, scorrendo lungo i tratti di¬ 
ramati e più stretti, l’onda alla fine si rompe sulle piastre terminali 
delle fibre del muscolo. Qui si cambia in un impulso Muscolare, con 
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un’onda più breve e più alta, e una velocità grandemente diminuita (circa 
3 m . per sec.). Questo impulso muscolare, di cui conosciamo poco più 
di quello che è indicato da una variazione negativa nella corrente mu¬ 
scolare, viaggia da ogni piastra terminale nelle due direzioni all estre¬ 
mità della fibra. Non sappiamo che avvenga di essa a questo punto, ma 
è immediatamente seguita dall’onda di contrazione visibile, che le viaggia 
dietro colla stessa velocità, ma con una maggiore lunghezza d’onda. La 
libra, mentre l’onda passa sopra ad essa, si gonfia e si accorcia, avvici¬ 
nando le sue due estremità; le sue molecole durante il mutamento di 
forma si dispongono in modo che la estensibilità della fibra aumenta, mentre 
nel tempo stesso segue una decomposizione esplosiva del materiale, che 
conduce a una scarica di acidi carbonico e sarcolattico, e probabilmente 
di altre cose ignote, con un notevole aumento di calore. 

Sezione 3. — Natura dei Mutamenti mercè cui una Corrente 

Elettrica può generare un Impulso Nervoso. 

Azione della corrente costante . 

Nel cenno precedente si è sempre supposto che lo stimolo applicato 
per originare un impulso nervoso sia una scossa d induzione sola o 
ripetuta. Questa scelta è stata fatta in ragione della quasi momentanea 
durata della corrente d’ induzione. Se si fosse adoperato una corrente 
che durasse per un tempo abbastanza lungo, i problemi che ci stanno 
innanzi sarebbero divenuti più complessi pel dover distinguere i fatti 
che seguono mentre la corrente sta attraversando il nervo da quelli che 
seguono nel momento in cui la corrente vien messa nel nervo o nel mo¬ 
mento in cui ne è esclusa. Queste complicazioni sarebbero sorte quando 
invece di adoperare come stimolo la corrente d’induzione si tosse adope¬ 
rato una corrente costante , vale a dire quando si tacesse attraversare il 
nervo (o il muscolo) da una corrente diretta dalla batteria senza inter¬ 
vento di una qualche macchina d'induzione. 

Prima di fare il presente sperimento possiamo forse supporre natural¬ 
mente che la corrente costante operi come stimolo per tutto il tempo 
in cui è applicata, che, finché la corrente passa lungo il nervo, si gene¬ 
rino degli impulsi nervosi e così il muscolo venga messo in qualche condi¬ 
zione che somiglia al tetano. E in certe condizioni ciò ha luogo; talora 
accade che al momento in cui si mette la corrente nel nervo il muscolo 
della preparazione del muscolo e del nervo cade in un tetano che è con¬ 
tinuato finché non viene interrotta la corrente. Ma un tale effetto è ecce¬ 
zionale. Nella grande maggioranza dei casi le cose seguono in questo modo. 
Al momento in cui si stabilisce il circuito, al momento in cui la cor¬ 
rente è spinta nel nervo, si osserva uno spasmo solo, una semplice contra¬ 
zione, la così detta contrazione di chiusura , ma dopo che questa è scomparsa 
il muscolo rimane assolutamente in quiete malgrado che la corrente con¬ 
tinui ad attraversare il nervo, e questa quiete si mantiene finché il cir¬ 
cuito è interrotto, finché la corrente è espulsa dal nervo, nel quale istante 
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si osserva un’altra contrazione semplice, la cosi detta contrazione di aper¬ 
tura. Il semplice passaggio di una corrente costante di intensità uni¬ 
forme attraverso a un nervo non opera come uno stimolo generatore di 
un impulso nervoso; un cosi fatto impulso è solo messo in atto quando 
la corrente entra in un nervo o ne è espulsa. È l'ingresso e l’uscita 
della corrente, e non la continuazione di essa, che costituisce lo stimolo. 

La quiete del nervo e del muscolo durante il passaggio della corrente 
è tuttavia dipendente da ciò che la corrente rimane di intensità uniforme 
o almeno non cresce o diminuisce repentinamente. Qualsiasi aumento o 
diminuzione sufficentemente repentina e grande dell’ intensità della 
corrente opererà come l'ingresso e l’uscita di una corrente, e generando 
impulsi nervosi produrrà delle contrazioni. Se 1’ intensità della corrente 
tuttavia viene molto lentamente e gradatamente aumentata o diminuita 
si potrà raggiungere una grande intensità senza che si osservi nessuna 
contrazione. È il repentino mutamento da una condizione ad un'altra, e 
non la condizione stessa, che cagiona l’impulso nervoso. 

In molti casi, sia facendo una contrazione «di chiusura» sia una con¬ 
trazione «di apertura», si osserva per ciascuna un semplice spasmo, e questo 
è forse il fatto più comune; ma nelle condizioni di cui parleremo in se¬ 
guito tanto la contrazione di chiusura quanto quella di apertura possono 
mancare, vale a dire vi può essere una contrazione solamente quando la 
corrente è introdotta nel nervo o soltanto quando è espulsa dal nervo. 

In circostanze ordinarie le contrazioni osservate colla corrente or¬ 
dinaria sia all’ entrare sia all’ uscire sono della natura di una contra¬ 
zione « semplice, » ma, come già abbiamo detto, l’applicazione della 
corrente può originare un tetano molto pronunciato. Un così fatto tetano 
si osserva talora quando la corrente è iniziata, continuando durante 
l’applicazione della corrente, talora quando la corrente è interrotta, du¬ 
rando ancora qualche tempo dopo che la corrente è stata al tutto espulsa 
dal nervo. Il primo vien detto tetano di chiusura, il secondo tetano di 
apertura. Ma questi effetti eccezionali della corrente costante non deb¬ 
bono trattenerci ora. 

Il grande interesse che ha l’azione della corrente costante consiste 
nel fatto che durante il passaggio della corrente, malgrado l’assenza di ogni 
impulso nervoso e quindi di ogni contrazione muscolare, il nervo è in 
quel tempo tanto in mezzo quanto ad ogni lato degli elettrodi profon¬ 
damente modificato in modo molto speciale. Questa modificazione, impor¬ 
tante sia per la luce che getta sul generarsi degli impulsi nervosi sia 
per le sue applicazioni pratiche, è nota col nome di elettrotono. 

Elettrotono. Il tratto tanto spiccato della condizione elettrotonica 
è che il nervo, quantunque apparentemente tranquillo, è mutato in ciò 
che riguarda la sua irritabilità; e ciò in modo differente in vicinanza 
dei due elettrodi rispettivamente. 

Supponiamo che sul nervo di una preparazione di un muscolo e 
nervo siano posti due elettrodi (non polarizzabili) (fìg. 14, a, k) in co¬ 
municazione con una batteria disposta con una chiave per modo che una 
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-corrente costante possa essere a piacimento introdotta o espulsa dal nervo. 
Questa corrente costante, di cui ora studieremo gli effetti, può venir chia¬ 
mata « corrente polarizzante ». Sia a l’elettrodo positivo o anodo, e k l'elet¬ 
trodo negativo o catodo, posti entrambi a qualche distanza dal muscolo e 
parimente con un certo intervallo fra l’uno e l’altro. Si applichi al punto x 
un paio di elettrodi comunicanti con una macchina d’induzione. Il muscolo 
verrà poi messo in rapporto con una leva, acciò se ne possano segnare e 
valutare le contrazioni. Prima che la corrente polarizzata sia messa nel 
nervo, si mandi una sola scossa d’induzione d’intensità nota (si può sce¬ 
glierne una debole, o almeno non una che possa promuovere nel muscolo il 
massimo della contrazione). Ne seguirà una contrazione di una certa inten¬ 
sità. Questa contrazione può essere presa come misura dell’irritabilità del 




oc 


Fig. li. Preparazione del muscolo e del nervo, in cui il nervo è esposto in A ad una corrente 
'discendente, e in B ad una corrente ascendente. 

In tutte e due le figure a è l’anodo e k il catodo della corrente costante. 
x rappresenta il punto a cui la scossa di induzione, che serve a valutare la irri¬ 
tabilità del nervo, vien maadata in esso. 

nervo al punto x. Ora poniamo la corrente polarizzante in azione e la 
'direzione di essa sia discendente, col catodo o polo negativo più vicino 
al muscolo, come nella fig. 14 A. Se mentre passa la corrente si manda 
la stessa scossa d’ induzione come prima attraverso ad x, si riconosce 
che la contrazione che ne risulta è più grande che non nel primo caso. 
Se s’interrompe la corrente polarizzante, e si fa nuovamente la prova 
nel punto x dopo un breve intervallo colla stessa scossa d’induzione, la 
■contrazione non è più maggiore, ma eguale, o forse minore della prima. 
Perciò durante il passaggio della corrente polarizzante l’irritabilità del 
nervo al punto x è stata contemporaneamente accresciuta, dacché la 
stessa scossa applicata ad esso promuove una contrazione più grande 
•durante la presenza che non durante la mancanza della corrente. Ma 
questo è solo vero finché la corrente polarizzante è discendente, finché 
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il punto x sta dalla parte del catodo. D' altra parte se la corrente po¬ 
larizzante fosse stata ascendente , col polo anodo o positivo più vicino 
al muscolo, come nella fig. 14 B, si sarebbe riconosciuto che l’irritabilità 
del nervo ad x è diminuita invece di essere aumentata dalla corrente 
polarizzante. Yale a dire, quando si applica ad un nervo una corrente 
costante l’irritabilità del nervo tra gli elettrodi e il muscolo è, durante 
il passaggio della corrente, aumentata quando il catodo è più vicino al 
muscolo (e la corrente polarizzante è discendente), e diminuita quando 
l’anodo è più vicino al muscolo (e la corrente polarizzante è ascendente). 
Lo stesso risultamento, mutatis mutandis, e con alcune qualificazioni da 
riferirvisi direttamente, si otterrebbe se x fosse posto non tra il muscolo 
e la corrente polarizzante, ma sul lato più lontano di questa. Quindi si 
può generalmente affermare che durante il passaggio di una corrente co¬ 
stante attraverso ad un nervo 1’ irritabilità del nervo è aumentata nella 
regione del catodo, e diminuita nella regione dell’anodo. I mutamenti nel 
nervo che danno origine a questo aumento d’irritabilità nella regione del 
catodo sono detti caie le ttr otono, e si dice che il nervo è in una condi¬ 
zione catelettrotonica. Parimente i mutamenti nella regione dell’ anodo 
si dicono anelettrotono , e si dice che il nervo è in una condizione ane- 
lettrotonica. Spesso si suol dire aumento catelettrotonico, e diminuzione 
analettrotonica di irritabilità. 

Questa legge si conserva vera qualunque sia il modo adottato per 
determinare l’irritabilità. L’effetto si mantiene non solo con una sem¬ 
plice scossa d’induzione, ma anche con una corrente interrotta tetaniz- 
zante, mercè stimoli chimici e meccanici. L’aumento e la diminuzione 
della irritabilità sono più evidenti nella vicinanza immediata degli elet¬ 
trodi, ma si espandono per una notevole distanza in ogni direzione nelle 
regioni estrapolari. La stessa modificazione non si limita alla regione 
estrapolare, ma esiste pure nella regione intrapolare. Nella regione in- 
trapolare vi deve essere naturalmente un punto indifferente ove 1' aumento 
catelettrotonico si muta in diminuzione anelettrotonica, e ove quindi la 
irritabilità è immutata. Quando la corrente polarizzante è debole questo 
punto è più vicino all’anodo che non al catodo; ma mentre la corrente 
polarizzante aumenta d’intensità, si sposta sempre più verso il catodo 
(vedi fìg. 15). 

L’aumento catelettrotonico e la diminuzione anelettrotonica giungono a un 
massimo subito dopo la chiusura della corrente polarizzante, e in seguito vanno 
a mano a mano diminuendo. I due effetti però non sono interamente paralleli. 
L’aumento catelettrotonico é il primo a svilupparsi; rapidamente sale a un mas¬ 
simo e abbastanza rapidamente declina. La diminuzione anelettrotonica non si 
manifesta dapprima; quando appare cresce lentamente, ed avendo raggiunto un 
massimo diminuisce con pari lentezza. 

Quando la corrente polarizzante é interrotta vi è un rimbalzo ai due poli; un 
aumento temporaneo, di irritabilità nella regione anelettrotonica e una tempo¬ 
ranea diminuzione nella regione catelettrotonica. 

La somma dell'aumento e della diminuzione dipendono; l.° Dalla 
forza della corrente, producendo la corrente più forte sino ad un certo li- 
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mite r effetto maggiore. 2.° Dalla irritabilità del nervo, essendo il nervo 
più irritabile, e il nervo in migliori condizioni, meglio atto a subirò 
1 ’ effetto di una corrente della stessa intensità. 

L’aumento o la diminuzione dell’irritabilità si applica non solo alla 
origine degli impulsi, ma anche alla loro propagazione e al loro condii- 
cimento. Almeno gli analettrotoni offrono un ostacolo al passaggio di un 
impulso nervoso. 


// 



Fig. 15. Diagramma che mostra le variazioni nella sensibilità durante lo eletlrotono, con cor¬ 
renti polarizzanti di intensità crescente (da Pfltiger). 

Si suppone che l'anodo sia posto ad A, il catodo a B. In conseguenza A B è il 
distretto interpolare. In ciascuna delle tre curve la parte della curva sotto alla, 
linea della base rappresentala irritabilità diminuita, quella di sopra l’irritabilità 
accresciuta, y 1 rappresenta l'effetto di una corrente debole; il punto indifferente- 
oc' è vicino all'anodo A. In z/ 2 , corrente più forte, il punto indifferente oc* 1 è 
più vicino al catodo B, essendo la diminuzione dell’irritabilità nell’anelettrotono 
e l’aumento nel catelettrotono maggiori che non in?//; l’effetto è parimente espanso 
ad una maggiore distanza lungo le regioni estrapolari nelle due direzioni. Si ve¬ 
dono gli stessi fatti in y z ancora più evidenti. 

Queste variazioni di irritabilità al catodo e allo anodo rispettiva¬ 
mente debbono essere l’effetto di mutamenti molecolari prodotti dall’a¬ 
zione della corrente costante. Essi sono importanti perchè mostrano che¬ 
la generazione di un impulso nervoso come 1’ effetto del prodursi e del 
l’interrompersi di una corrente costante dipendono dal mutamento di un 
nervo dalla sua condizione normale in una condizione elettrotonica o ane— 
lettrotonica o inversamente da una di queste fasi alla sua condizione nor¬ 
male. E certi fenomeni che descriveremo in seguito nel paragrafo « legge- 
di contrazione » dimostreranno che un impulso nervoso è generato sol¬ 
tanto quando un nervo passa repentinamente da una condizione normale 
nella fase di catelettrotono (contrazione di chiusura) o ritorna dalla fase- 
di anelettrotono (contrazione di apertura) alla condizione normale o, in 
altre parole, quando passa repentinamente da una fase di irritabilità più 
bassa a una fase di irritabilità più alta. 

Una corrente d’induzione è una corrente di brevissima durata svi¬ 
luppatasi molto repentinamente e scomparsa più gradatamente. Quindi 
allorché cade in un nervo, questo sopporta una transizione repentina 
dalla sua condizione normale alla fase catelettrotonica e in conseguenza 
ne risulta un impulso nervoso che dà origine ad una contrazione. Il ri¬ 
torno dalla fase anelettrotonica alla condizione normale è più graduata 
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e quindi non si genera nessun impulso nervoso e non si osserva nessuna 
contrazione. Potremmo aggiungere che sembra secondo alcune conside¬ 
razioni che il ritorno dalla fase anelettrotonica alla condizione normale 
abbia minore effetto come generatore di impulsi nervosi che non il mu¬ 
tamento dalla condizione normale alla fase catelettrotonica. Quindi nella 
corrente indotta abbiamo che fare con una contrazione di apertura soltanto,, 
essendo mancante la contrazione di chiusura. Ciò è vero se la corrente 
indotta è prodotta dal prodursi o dall’interrompersi di una corrente costante. 


Legge di contrazione. — Al chiudersi di una corrente costante, 
quindi, si stabilisce una condizione di catelettrotono e di analettrotono; interrom¬ 
pendosi la corrente, queste condizioni con maggiore o minore rimbalzo scompaiono. 
Che rapporto hanno questi mutamenti colla generazione di impulsi nervosi? 

È stato già fermato che quando una corrente costante è applicata a ur> 
nervo si produce una contrazione nel muscolo, vale a dire, un impulso nervosa 
prende le mosse nel nervo, sia al chiudersi, sia allo interrompersi, sia nei due casi. 
Esaminando con maggiore attenzione si trova che la presenza o la mancanza di 
una contrazione dipende dalla direzione (cioè se scende col catodo più vicino al 
muscolo, fig, 14 A, o sale coll’anodo più vicino al muscolo, fìg 14 B) e dall’in¬ 
tensità della corrente. I risultamenti vennero formulati nella seguente « legge 

di contrazione ». 


Discendente 

Ascendente 

Chiusura 

Apertura 

Chiusura 

Apertura 

Debolissima C 

— 

— 


Debole C 

— 

C 


ivi oderata C 

C 

C 

c 

Forte C 

— 

— 

c 


ove C indica una contrazione. Questa legge diviene intelligibile quando supponiamo 
che gli impulsi nervosi siano originati solo dal salire del catelettrotono e dalla 
scendere dell’anelettrotono, e non dal salire dell'anelettrotono, o dallo scendere 
del catelettrotono, o dal mantenersi costanti di entrambi. Ricordando che nel 
catelettrotono l’irritabilità aumenta e nell’anelettrotono scema, possiamo formu¬ 
lare la legge nel seguente modo: un impulso nervoso è generato in un punto 
qualsiasi di un nervo quando vi è un repentino mutamento da una fase di bassa 
a una di più alta irritabilità, come dalla condizione normale a quella di catelet¬ 
trotono o da una condizione di anelettrotono a una normale. Dobbiamo inoltre 
supporre che il prodursi del catelettrotono dia origine più prontamente a un im¬ 
pulso maggiore di quello che non faccia lo scendere dell’anelettrotono, e che 
la condizione di anelettrotono, specialmente quando è bene pronunciata, sia un 
ostacolo al passaggio verso il muscolo degli impulsi originati nella parte più 
discosta dal muscolo. Cosi con deboli correnti si osserva una contrazione soltanto 
al chiudersi, allo alzarsi del catelettrotono, delle due correnti ascendente e 
discendente. Ma la contrazione è più facile da produrre colla corrente discendente 
che non coll’ascendente, perchè nell’ultima l’impulso che ha preso le mosse al 
catodo ha da passare attraverso a una regione anelettrotonica prima di poter 
arrivare al muscolo, e quindi con correnti « debolissime » si produce una contra¬ 
zione al chiudersi soltanto della corrente discendente. Con una corrente moderata, 
come per esempio una semplice Danieli operante come sorgente della corrente, 
vi è una contrazione tanto all’ingresso quanto all uscita delle due correnti ascen¬ 
dente e discendente; lo scendere dell’anelettrotono è qui capace, quanto lo ascen¬ 
dere del catelettrotono, di originare un impulso nervoso. Finalmente, quando la 
corrente è fortissima, come quella, per esempio, di due o più Groves, la corrente 
ascendente non produce contrazione di sorta, perchè l'anelettrotono intorno al¬ 
l’anodo chiude l’impulso che parte dal catodo. Lo scendere tuttavia dall anelet¬ 
trotono aU’anodo, non essendovi nulla tra esso e il muscolo, produce una con- 
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trazione. Colla corrente discendente il salire del catelettrotono produce una 
•contrazione di chiusura, ma non una di apertura; la mancanza dell’ultima può es¬ 
sere attribuita in parte alla forte corrente che deprime l’irritabilità e specialmente 
la conduttività del nervo intrapolare, e in parte forse alla supposizione che il 
rimbalzo nella scomparsa del catelettrotono al catodo, che segue in una parte 
che sta tra l’anodo e il muscolo, serva ad interrompere il progresso all’ingiù 
dell’impulso partito dalla discesa dell'anelettrotono all’anodo. Questo ostacolo 
messo agli impulsi nervosi dal difetto di conducimento prodotto nell’anelettrotono 
é la ragione per cui nel far la prova delle variazioni di irritabilità nell’auelettrotono 
e nel catelettrotono è preferibile applicare lo stimolo fra il muscolo e la corrente 
polarizzante. 

È stato già stabilito che in molti casi il prodursi o l’interrompersi di una cor¬ 
rente costante origina non solo un semplice spasimo ma un tetano ben pronun¬ 
ciato, nominato sovente tetano di chiusura o di apertura. Di questi due il più comune 
-è il tetano di chiusura, o tetano di Ritter, che appare quando una forte corrente 
è stata applicata per un certo tempo al nervo. Si sviluppa più prontamente e 
•dura più a lungo dopo l’applicazione di una corrente ascendente, ma può anche 
mostrarsi con una corrente discendente. Quando si manifesta può essere subito 
diminuito o sospeso interamente colla applicazione della stessa corrente nella 
medesima direzione. Aumenta applicando la corrente in direzione opposta. Il te¬ 
tano di chiusura si osserva con correnti di una certa intensità soltanto, mancando 
con quelle di minore o maggiore forza. Le due forme sono dovute a profondi 
mutamenti elettrolitici del nervo, essendo quelli del tetano ai chiusura di carat¬ 
tere catelettrotonico, e quelli del tetano di apertura di carattere anelettrotonico. 

La corrente costante applicata direttamente ad un muscolo dal quale è stato 
•eliminato l’elemento puramente nervoso per mezzo del curare ha effetti sìmili 
•sebbene in certo modo differenti da quelli che ha sopra a un nervo. L’efficacia 
-dell’alzare il catelettrotono o del far cadere l’anelettrotono rispettivamente nel 
produrre la contrazione é la stessa come in un nervo. Per un rispetto nel mu¬ 
scolo la cosa é più provante, e presenta un sostegno delle ipotesi menzionate sopra. 
Si può vedere in condizioni favorevoli la contrazione di chiusura prender le mosse 
•dal catodo e la contrazione di apertura dall’anodo. Un’altra differenza ben spiccata 
tra il muscolo e il nervo è quella che nel muscolo la corrente deve operare per 
Hin tempo molto più lungo sul tessuto prima di produrre una contrazione. Ciò è 
quanto possiamo aspettarci dalla natura più lenta dell’onda d’impulso muscolare. 
•Quindi il tessuto muscolare che ha perduto i suoi elementi nervosi o non li pos¬ 
siede è molto meno prontamente alterato dalle scosse d'induzione quasi momen¬ 
tanee che non i nervi. 

Durante il passaggio d’una corrente costante il muscolo è tetanizzato parzial¬ 
mente, tetano che tuttavia può essere sufficentemente debole da lasciar vedere 
facilmente le contrazioni semplici di chiusura e di apertura (1). Molto spesso 
questo tetano si muta in una regolare pulsazione ritmica se i nervi intramusco¬ 
lari sono intatti. 


Sezione 4. — La preparazione del Muscolo e del Nervo 

CONSIDERATA COME UNA MACCHINA. 

I fatti descritti nella precedente sezione mostrano che un muscolo 
col suo nervo può essere a ragione considerato come una macchina la 
quale, allorché è stimolata, fa una certa somma di lavoro, ma si trova 
che la somma reale di lavoro prodotta da una preparazione del muscolo 
e del nervo dipende da un grandissimo numero di circostanze, e in 
conseguenza varia entro a larghi confini. In queste variazioni ha 


(1) Cf. Romanes, Journal of Anat. and Phya., X, p. 707. 
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grandissima importanza la condizione del muscolo e del nervo rispetto- 
alla loro nutrizione: in altre parole, il grado di irritabilità manifestata, 
dal muscolo o dal nervo o da tutti e due. Ma al di fuori adatto delle 
influenze generali che hanno azione sulla nutrizione e quindi sulla 
irritabilità, una preparazione del muscolo e del nervo viene alterata, 
rispetto alla somma del suo lavoro da molteplici altre circostanze che 
considereremo brevemente qui, riservando per la seguente sezione Io- 
studio delle variazioni nella sua irritabilità. 

Natura e modo di applicazione dello stimolo come alterante la 

somma e il carattere della contrazione . 

Entro al corpo gli stimoli che producono le contrazioni muscolari 
naturali sono impulsi nervosi che vengono dal sistema nerveo centrale. 
Per quanto ne sappiamo, questi impulsi nervosi naturali sono identici 
in carattere agli impulsi nervosi che si imprimono nel corso di un nervo 
mercè uno stimolo artificiale. Poiché nel maggior numero dei casi le 
contrazioni muscolari sono di natura tetanica, gli impulsi nervosi na¬ 
turali non si presentano isolati, ma ripetuti in serie, essendo sempre 
1’ intervallo fra gli impulsi successivi di circa un diciannovesimo di se¬ 
condo (vedi pag. 51). Perciò le variazioni nell energia e nell estensione 
delle contrazioni muscolari naturali debbono (al di fuori delle variazioni 
nella irritabilità dei muscoli e dei nervi) dipendere dalla energia degli 
impulsi individuali mentre lasciano il sistema nerveo centrale, e non 
da ogni mutamento nella rapidità del loro seguirsi. 

Uno stimolo meccanico in forma di un semplice colpo leggiero, un 
pizzico o una puntura, può produrre uno spasmo solo, leggieri colpi ripe¬ 
tuti regolarmente e rapidamente possono venire impiegati per produrre 
un tetano. Tuttavia, come regola, la lesione prodotta da uno stimolo mec¬ 
canico distrugge la irritabilità del luogo stimolato, e così impedisce un 
ripetersi degli spasmi. D’altra parte anche una lesione momentanea può 
produrre mutamenti tali da condurre ad un tetano. Uno stimolo chimico 
produce un tetano irregolare, come fa pure la repentina applicazione 

del calore. 

La corrente costante opera, secondochè abbiamo veduto, come sti¬ 
molo soltanto quando la sua intensità subitamente sale e scende chiu¬ 
dendo e aprendo il circuito, ciò che è il massimo limite del salire e dello 
scendere. Se lo ascendere e il discendere sono sufficentemente graduati 
una corrente può, mentre sta passando ancora per un nervo, venire au¬ 
mentata o diminuita notevolmente senza dare origine a nessuna contra¬ 
zione ; mentre anche un leggiero repentino salire o scendere può subito 
cagionarne una, essendo tanto maggiore l’effetto quanto più repentino 
è il mutamento. Questa influenza della subitaneità del mutamento si vede 
pure nel caso delle semplici scosse d’induzione; la scossa di chiusura, 
che si svolge molto più rapidamente che non la scossa di apertura, è 
molto più potente delle due. 

È degno di nota, come cosa d’importanza pratica, il fatto che la. 
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sostanza muscolare, col suo più lento impulso di stimolo (vedi pag. 61), 
quando è priva di nervi è più atta a risentire l’azione più lenta della 
corrente costante (al prodursi e allo interrompersi) che non la momen¬ 
tanea scossa d’induzione. Quindi i muscoli i quali hanno perduto per 
degenerazione la loro provvista di nervi rispondono alla corrente co¬ 
stante molto più prontamente che non ad una scossa d’induzione. Con 
questo esempio si può accertarsi della condizione dei nervi nel muscolo 
in casi di paralisi. 

Siccome una corrente galvanica di certe sorta può produrre una 
contrazione, bisogna mettere fra i due elettrodi un pezzo abbastanza 
lungo di nervo. Se la corrente è mandata semplicemente trasversalmente 
nel nervo, non seguirà che una piccola contrazione o anche nessuna. 

Secondo Tschirjew (1) però tanto il muscolo quanto il nervo sono irritabili 
in direzione trasversale; ciò che si può chiamare l’irritabilità specifica, essendo 
nel caso del muscolo per nulla minore, e nel caso del nervo solo lievemente mi¬ 
nore, in direzione trasversale che non in direzione longitudinale. 

Colla stessa forza di corrente, quanto più lungo è il pezzo di nervo 
tanto più grande è la contrazione. 

Quando la corrente costante è adoperata come stimolo si dice che ciò è vero 
per la corrente discendente e non per l'ascendente, e gli effetti sono più costanti 
col chiudere che non coll'aprire la corrente (2). 

La somma della contrazione, come si può supporre, è dipendente 
dalla forza dello stimolo, ma presto si raggiunge un limite all’aumento 
della contrazione prodotta dall’aumento dello stimolo. Così se il nervo 
di una preparazione di muscolo e nervo viene stimolato ad intervalli 
da correnti di sempre crescente intensità, cominciando da quelle che 
non hanno effetto per nulla, si trova che l’effetto, misurato dall’altezza 
della contrazione, si alza molto rapidamente a un massimo, oltre al 
quale rimane costante finche la irritabilità della preparazione si man¬ 
tiene immutata. 

In una precedente sezione (p. 48) abbiamo parlato lungamente del 
modo in cui uno stimolo abbastanza rapidamente replicato produce un 
tetano completo e uniforme, durante il quale le singole contrazioni co¬ 
stituenti non possono venir riconosciute nè dall'aspetto del muscolo stesso 
nè da qualunque carattere della curva che si può far descrivere, sebbene 
il « suono muscolare » riveli che il muscolo è realmente in uno stato 
di vibrazione. Se la frequenza dello stimolo viene diminuita il tetano si 
fa incompleto e diviene evidente un oscillamento del muscolo, e con una 
maggiore diminuzione di frequenza l’oscillamento vien sostituito da una 
serie ritmica di singole contrazioni. La frequenza di ripetizione richiesta 
per produrre un tetano compiuto varia secondo la condizione del muscolo 
e non è la stessa per tutti i muscoli, essendo dipendente dalla velocità 

(1) Archiv f. Anat. u. Physiol., 1877, p. 489. 

(2) Willy, Pfluger's Archiv, Y. (1872./ 275. Cf. Marcuse, Verh. il. Phys.Mcd. Ges. in JVdrz'ju,rg 
X. (1877) 158. 
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<3011 cui il muscolo compie ogni singola contrazione. In quegli animali 
che hanno due generi di muscoli dello scheletro, rossi e pallidi, i muscoli 
rossi (di cui le singole contrazioni sono lente e protratte) son messi in 
un tetano compiuto con una ripetizione molto meno frequente di quella 
richiesta dai muscoli pallidi (1). 

Kronecker e Stirling (2) riconobbero che 10 stimoli al secondo sono al tutto 
■suflficenti a mettere i muscoli rossi del coniglio in un completo tetano, mentre i 
muscoli pallidi richiedono almeno 20 stimoli al secondo. 

Quando lo stimolo è ripetuto più frequentemente di quello che si richiede 
per produrre un tetano completo le contrazioni che lo costituiscono vengono pro¬ 
porzionatamente aumentate ancora in frequenza. Ciò è dimostrato dal la maggiore 
intensità del suono muscolare. Consegue quindi la interessante domanda: Fin 
dove può essere portato l’aumento nella frequenza delle contrazioni costituenti 
mercè l’aumento della frequenza dello stimolo ? Ma questa domanda inchiude evi¬ 
dentemente due problemi: l.° Fino a qual punto si può portare la frequenza degli 
impulsi nervosi ? Quale é il limite a cui la durata di uno stimolo può essere diminuita 
senza che lo stimolo cessi di evocare un impulso nervoso? e 2.° fino a qual punto 
si può accrescere la frequenza degli impulsi nervosi senza che il muscolo cessi di 
rispondere con una contrazione ad ogni impulso? Si supporrà naturalmente che vi 
sia un limite alia durata di uno stimolo (per esempio di una corrente galvanica) 
necessario alla azione, e che il limite debba variare colla forza dello stimolo, ri¬ 
manendo lo stimolo più forte atto ad operare con più breve durata. 

E l’esperienza di molti osservatori conferma questa opinione. Kònig (3) venne 
alla conclusione che una corrente galvanica di forza anche massima come stimolo 
deve durare almeno circa 0, 0015 secondi per generare un impulso nervoso. E 
Bernstein (4) trovò che quando le scosse d’induzione di intensità submassima ven¬ 
gono date abbastanza velocemente (variando la rapidità necessaria colla forza 
delle scosse) in una preparazione di muscolo e nervo, il tetano del muscolo 
•comincia a comparire; vi è una contrazione iniziale al principio delle serie di 
scosse, e dopo quella un completo riposo. Però, con una forza di stimolo adequa- 
tamente aumentante, il tetano può sempre venir prodotto. Si può interpretare la man¬ 
canza di tetano collo stimolo submassimo siccome dipendente dalla mancanza non 
tanto degli impulsi nervosi quanto della conversione dell’ impulso nervoso in impulso 
muscolare, vale a dire nel foriero molecolare nel muscolo della contrazione vi¬ 
sibile. Kronecker e Stirling (5), adoperando uno strumento speciale per produrre 
una rapida interruzione , il cosi detto induttorio del tono, hanno potuto ottenere 
in tutti i casi un tetano completo con scosse d’induzione alternanti, anche quando 
■erano ripetute, come supponevano, fino a 22,000 volte al secondo, e concludono 
•che « il limite più alto della frequenza dello stimolo elettrico che può produrre 
in un muscolo il tetano è vicino al limite in cui le variazioni nella corrente non 
possono più essere scoperte coll’ aiuto di altri reoscopi fìsici » e quindi molto al 
■di là del limite di Kònig. 

Rispetto alla seconda domanda è degna di nota la seguente osservazione im¬ 
portante (6). Helmholtz ha dimostrato che quando una scossa d’induzione che 
produce il massimo di una contrazione è seguita ad un intervallo di l 2 3 4 * 6 / 6QQ di se¬ 
condo da un’altra scossa di egual forza non appare affatto una seconda contra¬ 
zione. Durante il 1 / 6oo di secondo susseguente alla prima scossa il muscolo manca 
assolutamente di irritabilità; è in una « fase refrattaria » simile, sebbene molto 
più breve, a quella che é tanto cospicua nei muscoli cardiaci. Quindi se si manda 
un certo numero di scosse massime d’induzione in un muscolo o in un nervo a 

(1) Ranvicr, Archives de Physiol, VI. (18751, p. B. 

(2) Archiv Anat. u. Physiol., 1878, p. 1, e Journal Physiol. I. (1878), p. 384. 

(3) Wien. Silzunfjs-Bvrichte, LX11. (1870). 

(4) Nerven-und Muskel-System 1871. Vedi pure Pfliiger’s Archiv , XVII. (1878), p. 121. 

(o) Op. cit. t 

(6) Berlin. Monatslericht. 1835. 
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intervalli di un po’ meno di V 6oo di secondo, la metà delle scosse parrebbero es¬ 
sere senza effetto. Ma questo è vero soltanto pel massimo stimolo. Non sappiamo 
dove si abbia da porre un cosi fatto limite di contrazioni submassime. 

Quando si pongono due paia di elettrodi sul nervo di una prepara¬ 
zione di nervo lunga e perfettamente fresca e ben riuscita, uno vicino 
all’estremità tagliata, e l’altro più vicino al muscolo, si trova che lo 
stesso stimolo produce una contrazione più forte quando si applica per 
mezzo del primo paio di elettrodi che non per mezzo del secondo. Si 
possono fare due supposizioni intorno a questo fenomeno. O il nervo nella 
parte più lontana dal muscolo è più irritabile, vale a dire lo stimolo 
origina nel punto stimolato un più grande impulso nervoso, o l’impulso 
partito dagli elettrodi più discosti acquista forza, come una valanga, 
progredendo verso il muscolo. Questa opinione è stata fortemente soste¬ 
nuta da Ptluger, ed è generalmente nota col nome di « teoria della va¬ 
langa ». Tuttavia, per quanto ne sappiamo, il progresso della variazione 
negativa lungo un nervo non è segnato da nessun così fatto aumento. È 
probabile che" la più forte contrazione prodotta dallo stimolo delle parti 
del nervo vicino al midóllo spinale sia dovuta allo stimolo che mette in 
libertà un impulso più grande, vale a dire, alla maggiore irritabilità di 
questa parte del nervo. 

L’effetto non è dovuto soltanto alla sezione, perchè lo si può osservare nei 
nervi che sono ancora in comunicazione col midollo spinale. I uttavia Heidenbain (1) 
afferma che in queste circostanze la diminuzione dell’effetto non è graduata dalle 
parti centrali a quelle della periferia, come quando il nervo è tagliato ; al con¬ 
trario, la somma della contrazione è dapprima più grande, poi diviene più piccola 
e finalmente aumenta alquanto di nuovo mentre lo stimolo è portato dalle radici 

dei nervi alla periferia muscolare. 

Hàllstén (Archiv. Anat. Phys. 1876, 242) inoltre trovò che nel caso dei nervi 
sensori parimente l’effe!to prodotto era maggiore quando lo stimolo era applicata 
alle parti più centrali che non quando era applicato alle parti più periferiche del 
nervo; almeno le azioni riflesse erano più facilmente eccitate. 

È probabile che la irritabilità del nervo possa variare notevolmente in diffe¬ 
renti punti lungo il suo corso. E Fleischl (2) afferma che una scossa d’induzione, 
quando è applicata come corrente ascendente, ha un effètto maggiore sulle parti 
più periferiche del nervo, e quando è applicata come corrente discendente ha 
maggiore effetto sulle patti più centrali del nervo. 

Azione del Peso. 

Si potrebbe supporre che un muscolo, il quale, caricato di un dato peso, 
poniamo 20 grammi, e stimolato da una corrente di una data intensità, 
si era contratto fino ad un certo punto, si contrarrebbe solo della metà 
quando il peso fosse raddoppiato (40 grammi) ed esso venisse stimolato 
collo stesso stimolo. Tuttavia la cosa non va a questo modo; l’altezza a 
cui il peso viene innalzato può essere nel secondo caso eguale od anche 
maggiore che nel primo. Vale a dire, la resistenza presentata alla con- 

(1) Studi. Physiol. Instit . Breslau, 11. (1861 # 

(2) Wien. Sitz.-Berichl, LXX11. ,1875), LXX1V. (1876). Comparate tuttavia Tiegel, Pfluger s Ar¬ 
chiv XIII. (1876), p. 598. 
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trazione aumenta infatti la contrazione, la tensione della fibra muscolare 
accresce la facilità con cui seguono i mutamenti esplosivi risultanti dalla 
contrazione. Ed è stato anche osservato da Heidenhain (1) che la ten¬ 
sione applicata a un muscolo aumenta tanto i prodotti chimici (acido 
carbonico e acido lattico) quanto l’aumento di temperatura che accompagna 
una contrazione. Naturalmente, vi è un limite a questa azione benefica 
della resistenza. Quando il peso continua ad essere aumentato l’altezza 
della contrazione vien diminuita, e alla fine si giunge a un punto a cui 
il muscolo è incapace (anche quando si scelga lo stimolo più potente) a 
sollevare affatto il peso. 

Si dice che un muscolo, caricato al di là della sua forza, si rilascia e si al¬ 
lunga quando é stimolato invece di accorciarsi, in conseguenza di quell’aumento 
di estensibilità che è caratteristico dello stato di contrazione. Tuttavia resistenza 
di questo allungamento è dubbia. 

\ 

E cosa evidente che il lavoro fatto (altezza alla quale viene sollevato 
il peso moltiplicata pel peso del carico) deve quindi dipendere grande¬ 
mente dal carico stesso. Così vi è un certo peso del carico col quale in 
qualsiasi dato muscolo, stimolato da un dato ^stimolo, deve compiersi il 
maggior lavoro. 

Poiché la semplice tensione altera i mutamenti che seguono nelle fibre mu¬ 
scolari, è da desiderare, negli sperimenti in cui i muscoli sono caricati, che il 
peso non porti sulla leva finché la contrazione non principia efi'ettivamente. Ciò sì 
può ottenere facilmente interponendo fra le estremità del muscolo e il peso una 
leva con un sostegno disposto per modo che, prima che segua la contrazione, il 
peso distenda il muscolo soltanto alla lunghezza che ha naturalmente durante il 
riposo; ma che appena il muscolo comincia a contrarsi cominci ad agire sul peso. 
Il muscolo in questo caso dicesi sopracaricato. 

Se si determina il peso che arresta una contrazione quando viene 
applicato direttamente al cominciare della contrazione, e che parimente 
arresta qualsiasi ulteriore contrazione quando si è applicato al momento 
in cui la contrazione è in parte compiuta, si troverà che il secondo peso 
è molto minore del primo. Si troverà infatti che le forze che producono 
il mutamento nella forma del muscolo sono al loro massimo quando co¬ 
mincia la contrazione, e in seguito declinano finche non sono più nulla 
quando la contrazione è compiuta. 


Azione della mole e della forma del muscolo. 

Poiché tutte le fibre muscolari conosciute sono molto più corte 
della lunghezza dell’ onda di una contrazione, è evidente che quanto 
più lunga è una fibra, tanto più grande è l’altezza della contrazione collo 
stesso stimolo. Quindi in un muscolo di fibre parallele l’altezza a cui 
viene alzato il peso come effetto di un dato stimolo applicato al suo 
nervo dipende dalla lunghezza delle fibre, mentre il peso del carico in 


(1 Mechanischc Leistung, Wdrmeentwicklung und "Stoffumsatz bei der MuskelthUtigkeit. Lipsia 186i. 

Poster. — Fisiologia. (3 
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tal modo alzato dipende dal numero delle fibre, poiché il carico è distri¬ 
buito fra quelle. Perciò di due muscoli di eguale lunghezza (e della stessa 
qualità) il maggior lavoro sarà fatto da quello che ha l’area di sezione 
maggiore; e di due muscoli con aree di sezione eguali il maggior lavoro 
sarà fatto da quello che è più lungo. Se due muscoli sono diseguali tanto 
in lunghezza quanto nell’area di sezione, il lavoro fatto sarà più grande 
in quello che ha mole maggiore, che contiene maggior numero di unità 
cubiche. Quindi parlando del massimo di lavoro che può esser fatto da 
un muscolo possiamo adoperare come misura una unità cubica di volume, 
ossia, essendo lo stesso il peso specifico del muscolo, una unità di peso. 

Nel caso del muscolo di una rana il massimo del lavoro che può essere fatto 
nelle circostanze piu favorevoli è stato calcolato da Fick (1) come variante tra 
3 e 7 grammetri per 1 grammo di muscolo. 

Il peso che basta precisamente, ma proprio precisamente, perchè un muscolo 
stimolato non si accorci effettivamente, può esser preso come misura della « forza 
assoluta » del muscolo. Naturalmente, deve essere preso soltanto relativamente 
all’area di sezione del muscolo. La forza assoluta di un centimetro quadrato di 
un muscolo di rana è stata in questo modo valutata a circa 2800 o 3000 grammi, 
quella di un centimetro quadrato di muscolo umano a 6000 od 8000 grammi. 


Sezione 5. — Circostanze che determinano il grado di 

IRRITABILITÀ DEI MUSCOLI E DEI NERVI. 

Una preparazione di un muscolo e di un nervo, quando questi sono 
-estratti dal corpo, possiede un certo grado di irritabilità, risponde per 
una contrazione di una certa forza a uno stimolo abbastanza forte ap¬ 
plicato al nervo o al muscolo. Dopo un certo tempo, di cui il periodo 
esatto dipende da varie circostanze, lo stesso stimolo produce una con¬ 
trazione più debole, vale a dire l'irritabilità della preparazione è dimi¬ 
nuita. In altre parole, il muscolo o il nervo o entrambi divengono parzial¬ 
mente « esauriti », e crescendo in seguito l’esaurimento, lo stesso stimolo 
produce contrazioni sempre più piccole finché alla fine ogni irritabilità 
è svanita, nessuno stimolo per quanto forte produce più contrazioni sia 
che lo si applichi al nervo sia direttamente al muscolo; e talora il mu¬ 
scolo, come abbiamo detto, diviene rigido. Il progresso di questo esau¬ 
rimento è più rapido nei nervi che non nei muscoli; per qualche tempo 
dopo che il tronco nerveo ha cessato di rispondere anche allo stimolo 
più potente, si possono ottenere delle contrazioni applicando lo stimolo 
direttamente sul muscolo. Esso è molto più rapido negli animali a sangue 
caldo che non in quelli a sangue freddo. I muscoli e i nervi dei primi 
perdono la loro irritabilità, quando sono estratti dal corpo, dopo un 
periodo che varia secondo le circostanze da pochi minuti a due o tre 
•ore; quelli degli animali a sangue freddo (o almeno di un amfìbio o di 
un rettile) possono in condizioni favorevoli rimanere irritabili per due, 
tre o anche più giorni. 


(1) Untersuch. u. Mvìkeìarbeit , Basel, 1807* 
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Se si batte con un corpo sottile un forte colpo sopra a un muscolo che é 
entrato nel suo più avanzato stadio di esaurimento vi si sviluppa una bolla che 
dura per parecchi secondi. Sembra che questa bolla sia un’onda di contrazione 
limitata alla parte colpita, e che scompare lentissirnamente, senza estendersi 
alla vicina sostanza muscolare. Questa venne detta contrazione « idiomuscolare, » 
perché può venir prodotta anche quando gli stimoli ordinari hanno cessato di 
produrre un gualche effetto. Può tuttavia essere accompagnata al suo esordire 
da una contrazione ordinaria. Si produce prontamente nel corpo vivente sui mu¬ 
scoli pettorali e altri di persone che soffrono di tisi e di altre malattie d'esau¬ 
rimento. 

Questo esaurimento naturale e questa diminuzione d’irritabilità nei 
muscoli e nei nervi estratti dal corpo possono venir modificati, tanto nel 
muscolo quanto nel nervo, da moltissime e varie ciscostanze. Parimente, 
mentre il nervo e il muscolo stanno ancora nel corpo, l’irritabilità del¬ 
l’uno 0 dell’altro può essere modificata, sia in aumento sia in diminuzione, 
da diversi fatti. Abbiamo già veduto (pag. 71) come la corrente costante 
produca le variazioni dell’irritabilità note col nome di catelettrotono e 
anelettrotono. Dobbiamo ora studiare l’effetto di azioni più generali, di 
cui le più importanti sono: separazione dal sistema nerveo centrale, e 
variazioni nella temperatura, nella provvista di sangue, e nell’attività 
funzionale. 

Effetti delia separazione dal sistema nerveo centrale. 

Quando un nervo, come per esempio’il nervo sciatico, è diviso in 
sita, nel corpo vivente, vi si osserva prima di tutto un leggero aumento 
d’irritabilità, notevole specialmente vicino all’estremità tagliata; ma dopo 
un certo tempo l’irritabilità diminuisce, e gradatamente scompare. Tanto 
il leggiero aumento iniziale quanto la susseguente diminuzione cominciano 
alTestremità tagliata e progrediscono centrifugamente verso le terminazioni 
periferiche. 

Questo fenomeno della direzione centrifuga della perdila d’irritabilità 
viene spesso chiamato legge di Ritter-Valli. Possono passare due 0 tre 
giorni in un mammifero, e in una rana altrettanto, 0 anche varie set¬ 
timane, prima che l’irritabilità sia scomparsa dal tronco nerveo. Si 
mantiene nelle diramazioni minute e specialmente nelle intra-muscolari 
per periodi ancora più lunghi. 

Si può riconoscere che un simile leggiero e temporaneo aumento nella irrita¬ 
bilità segue la sezione di un nervo anche quando è staccato dal corpo. Vicino alla 
sezione il nervo è per un certo tempo più irritabile dopo la sezione che non prima. 

Questa perdita centrifuga d’irritabilità è foriera di mutamenti nella 
struttura nella parte periferica del nervo, mutamenti che procedono in 
una consimile direzione centrifuga. Il midollo soffre mutamenti simili a 
quelli che si vedono nelle fibre nervee dopo che sono staccate dal corpo. 
Il suo doppio contorno e le sue incavature caratteristiche divengono più 
evidenti, si rompe in piccoli segmenti irregolari, a gocce, seguendo 
apparentemente una separazione tra i suoi costituenti proteidi e grassi 
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Gli ultimi sono in breve assorbiti, ma i primi rimangono per un tempo 
più lungo dentro alla guaina di Schwann rimanendo in certi casi appena 
distinguibili, se pure lo sono, dal cilindro assile gonfiato. Intanto i nuclei 
della guaina di Schwann si dividono e si moltiplicano rapidamente. Se 
non ha luogo nessuna rigenerazione tutto il contenuto della guaina 
viene gradatamente assorbito, scomparendo per ultimo il cilindro assile. 

Nella parte centrale del nervo diviso si possono segnare così fatti 
mutamenti fino al prossimo anello di Ranvier. Al di là di questo il nervo 
consuetamente rimane nella condizione normale. 

La rigenerazione, quando ha luogo, è prodotta dallo accrescimento 
periferico dei cilindri assili della parte centrale intatta. Quando le estre¬ 
mità tagliate del nervo sono chiuse insieme i cilindri assili allargandosi 
dalla porzione centrale corrono dentro e tra le guaine di Schwann della 
parte periferica; ma si è ancora molto incerti intorno all’ufficio esatto 
compiuto dai nuclei proliferanti della guaina di Schwann, dagli avanzi 
proteidi del midollo, e dai vecchi cilindri assili, della parte periferica r 
nella produzione dei nuovi elementi della fibra rigenerata. 

Si può vedere questa degenerazione estendersi fino alle ultime ter¬ 
minazioni del nervo nel muscolo, comprese le piastre terminali, ma non 
altera la sostanza muscolare. Il muscolo, sebbene abbia perduto tutti i 
suoi elementi nervei, rimane ancora irritabile sotto a stimoli applicati 
ad esso direttamente; questa è una prova di più dell’esistenza di una irri¬ 
tabilità muscolare indipendente. Come abbiamo già detto sopra (pag. 78), 
esso non è facilmente stimolato da una semplice scossa d’induzione, ma 
risponde prontamente al prodursi e al cessare di una corrente costante. 
Se esso fosse così stimolato artificialmente di tratto in tratto rimar¬ 
rebbe irritabile per un tempo molto notevole, e fors’ anche per un 
tempo indefinito; ma se non viene in tal modo messo in attività fun¬ 
zionale la sua irritabilità scompare alla fine, e la sua sostanza sopporta 
una degenerazione. 

Azione della temperatura. 

Abbiamo già veduto (pag. 37) che il calore repentino applicato a 
una parte limitata di un nervo o di un muscolo, come quando si tocca 
con un filo di ferro arroventato il nervo o il muscolo, opera come sti¬ 
molo , e lo stesso si può dire del freddo quando è sufficentemente in¬ 
tenso. È tuttavia molto più difficile generare impulsi nervosi o muscolari 
esponendo tutto il nervo o il muscolo ad un graduato innalzamento di 
temperatura; così, secondo il maggior numero di osservatori, un nervo 
appartenente ad un muscolo (1) può venire raffreddato a 0° cent, o sotto, 
o scaldato a 50° o anche a 100° cent, senza scaricare nessun impulso 
nervoso, come dimostra la mancanza di contrazione nel muscolo attaccato. 

(1) L’azione del freddo e del caldo snj nervi del senso sarà presa in esame più avanli in 
questo lavoro. 
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Inoltre le contrazioni possono mancare anche quando il riscaldamento non sia 
stato molto graduato. Tuttavia parecchi osservatori hanno trovato che risultano 
delle contrazioni (di natura tetanica irregolare e ondeggiante) quando si scalda 
un nervo nell'acqua o nell'olio o in una atmosfera umida a 5C° o anche meno. 
E stato detto che in questo caso le contrazioni sono dovute piuttosto a impulsi 
spontanei (di cui la scarica era favorita dalla accresciuta attività molecolare pro¬ 
dotta dall’aumento di temperatura) che non al calore operante come stimolo, ma 
questa non pare una opinione soddisfacente (1). 

Si può raffreddare un muscolo a 0° cent, e anche sotto senza che 
si manifesti contrazione di sorta; ma quando viene scaldato fino a un 
limite, che pei muscoli della rana è verso i 45° e pei mammiferi verso 
i 50°, ne nasce un repentino mutamento: il muscolo cade, alla tempe¬ 
ratura limite, nel rigor mortis, che principia con una forte contrazione 
o almeno con un accorciamento. 11 rigor mortis così prodotto dal calore 
sovente è chiamato rigor caloris. 

Un calore moderato, per esempio nella rana un aumento di tem¬ 
peratura fino a 45° cent., favorisce l’irritabilità tanto muscolare quanto 
nervosa. Tutti i processi molecolari sono affrettati o agevolati : la contra¬ 
zione è per un dato stimolo più grande e più rapida, cioè di più breve du¬ 
rata, e gli impulsi nervosi si generano più prontamente per uno stimolo 
leggiero. A cagione della vivacità dei mutamenti chimici la provvista di 
nuovo materiale può riuscire insufficente ; quindi i muscoli e i nervi stac¬ 
cati dal corpo perdono la loro irritabilità molto più rapidamente ad 
un’alta che non ad una bassa temperatura. 

L’applicazione graduata del freddo ad un nervo, specialmente quando 
la temperatura è portata così fin presso allo 0°, rallenta ogni processo 
molecolare, cosicché Tonda dell'impulso nervoso è diminuita e prolun¬ 
gata, scemando molto la velocità del suo passaggio, da 28 m. per esem¬ 
pio a 1 m. per secondo. A 0° l'irritabilità del nervo scompare intera¬ 
mente. 

Quando un muscolo viene esposto a un consimile freddo, per esempio 
ad una temperatura poco superiore allo zero, le contrazioni sono no¬ 
tevolmente prolungate; vanno diminuendo in estensione nello stesso tempo, 
ma non in proporzione dell’aumento della loro durata. I muscoli, esposti 
a una temperatura di zero o anche inferiore, perdono subito la loro ir¬ 
ritabilità, senza tuttavia andar soggetti al rigor mortis. Dopo d’essere 
rimasti esposti poco più di alcuni secondi a temperature non molto sotto 
allo zero possono riacquistare, con un calore graduato, la condizione di 
irritabilità anche quando possono parere gelati. Tuttavia se si tengono 
gelati per alcuni minuti, o quando sono esposti per un tempo anche 
minore alla temperatura di parecchi gradi sotto allo zero, la loro ir¬ 
ritabilità è distrutta permanentemente. Sgelati, entrano nel rigor mortis 
con un carattere ancor più spiccato. 


(1) Grutzner, Pfluger’s Archiv. XVII. (1878), p . 215. Cf. Lautenbach . Journ. Phya II. (1879), p. l. 
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VARIAZIONI NELLA IRRITABILITÀ. 


Azione della provvista del sangue . 

Quando un muscolo attaccato ancora al corpo vien privato con un 
qualche dato mezzo della sua provvista di sangue, come quando si legano 
i vasi sanguigni che vanno ad esso, si osservano in esso la stessa per¬ 
dita graduata di irritabilità e la finale comparsa del rigor mortis come 
quando è estratto dal corpo. Cosi, se si lega l’aorta addominale, i muscoli 
dei membri inferiori perdono la loro irritabilità e finalmente divengono 
rigidi. Così pure nella morte sistemica, quando la provvista del sangue 
ai muscoli è interrotta per la cessazione della circolazione, ne segue la 
perdita dell’irritabilità, e in conseguenza il rigor mortis. In un ca¬ 
davere umano i muscoli del corpo entrano nel rigor mortis in ordine 
fìsso: prima quelli delle mascelle e del collo, poi quelli del tronco, in 
seguito quelli delle braccia e infine quelli delle gambe. La velocità 
con cui il rigor mortis viene dopo la morte varia notevolmente, es¬ 
sendo determinata tanto dalle circostanze esterne quanto dalle condizioni 
interne del corpo. Così il calore esterno lo affretta e il freddo lo ritarda. 
Dopo un esercizio muscolare violento, come negli animali cui si da 
caccia, e quando la morte termina malattie distruttrici, il rigor mortis 
in molti casi si manifesta molto rapidamente. Come regola generale si 
può dire che quanto più tardi esso fa la sua comparsa, tanto più è pro¬ 
nunciato e lungo; ma vi sono molte eccezioni; e quando si riconosce 
che questo stato deriva fondamentalmente da una coagulazione, è tacile 
capire che la somma della rigidezza, cioè la somma del coagulo e la 
rapidità con cui sottentra, cioè la prontezza con cui si forma il coa¬ 
gulo, possono variare indipendentemente. La velocità del sottentrare della 
rigidezza dopo l’esercizio muscolare o una malattia distruggitrice dipendono 
da quanto pare da un eccesso di acido, che sembra favorevole alla coa¬ 
gulazione del plasma del muscolo, producendosi esso in tali casi nel mu¬ 
scolo. Quando il rigor mortis si è stabilito interamente in un muscolo 
per la privazione del sangue, non può essere eliminato da nessuna sus¬ 
seguente provvista di sangue. Così quando l’aorta addominale è stata 
allacciata finché i membri inferiori sono divenuti compiutamente rigidi 
lo allentare la legatura non rende ai muscoli la loro condizione di irri¬ 
tabilità; essa affretta soltanto la decomposizione dei tessuti morti con 
provvederli di ossigeno e, nel caso del mammifero, anche di calore. 

Tuttavia un muscolo può acquistare una certa somma di rigidezza per la ra¬ 
gione che alcune fibre divengono rigide, mentre le altre, sebbene abbiano perduto 
la loro irritabilità, non sono molto avanti nel rigor mortis. A questo punto un 
rinnovamento della provvista sanguigna può restituire l’ir i i tabi-li Là. a quelle fibre 
che non erano ancora rigide, onde appare cosi che elimini il rigor mortis ; tuttavìa 
sembra che in questo caso le fibre che sono divenute effettivamente rigide non 
riacquistino mai la loro irritabilità, ma vadano soggette alla degenerazione. E 
stato stabilito però da Preyer (1) che i muscoli rigidi se si lavano con una so- 


(I) Cenlrbt. f. med. Wisschft. 186 p. “G9. 
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luzione di 10 per cento di cloruro di sodio (che scioglie la miosina) e si iniettano 
di sangue i muscoli di una rana anche completamente rigidi, si restituisce loro 
l’irritabilità. 

Si può rimuovere una maggiore perdita di irritabilità, anche se 
compiuta, collo arrestare di botto la coagulazione effettiva della sostanza 
del muscolo. Così se si manda artificialmente una corrente di sangue nei 
vasi di un muscolo (mammifero) separato, vi si può mantenere per un 
tempo molto lungo la irritabilità. Arrestando la circolazione artificiale 
l’irritabilità diminuisce e col tempo scompare interamente; tuttavia se 
si può subito rinnovellare la corrente si ripristina l’irritabilità. Rego¬ 
lando il corso, si può abbassare e (fino ad un certo limite) rialzare a piaci¬ 
mento l’irritabilità. Dal punto però in cui interviene la corrente sanguigna 
normale vi è una graduata diminuzione nel rispondere allo stimolo, e 
infine il muscolo perde tutta la sua irritabilità e diviene rigido, per quanto 
bene si mantenga il circolo. Questa mancanza è in gran parte dovuta 
a ciò che il sangue mandato nel tessuto non è in una perfetta condi¬ 
zione normale; ma finora sappiamo poco su questo argomento. Invero 
per ciò che riguarda la qualità del sangue, così essenziale al manteni¬ 
mento e al ristabilimento dell’irritabilità, la nostra cognizione è stabilita 
intorno ad un solo fattore, cioè l’ossigeno. Se si rimanda in un muscolo 
staccato dal corpo il sangue privo del suo ossigeno, sembra che, anzi¬ 
ché mantenere l’irritabilità, se ne affretti piuttosto la scomparsa. Infatti,, 
se si continua a spingere nel muscolo sangue venoso la irritabilità si perde 
anche più velocemente che non colla mancanza assoluta di sangue. Sem¬ 
brerebbe che il sangue venoso sia più dannoso che non la mancanza 
totale di sangue. Se non si spinge troppo oltre l’esaurimento, il muscolo 
può tuttavia venir rianimato con una acconcia provvista di sangue os¬ 
sigenato. 

In un muscolo di cui si sia sospesa l’irritabilità mercè una corrente di sangue 
venoso l’aggiunta di una minuta frazione di ossigeno basta a ridonare l’irritabilità 
fino a tal punto che applicando uno stimolo riesce visibile una certa contrazione. 
Ce ne vuole una quantità molto maggiore prima che il muscolo riacquisti il 
punto a cui era giunto prima dell’azione della corrente venosa (1). 

Non si può studiare nei nervi così bene come nei muscoli l'azione 
della provvista di sangue; tuttavia non vi può essere guari dubbio che 
gli effetti siano analoghi. 

Azione deir attività funzionale. 

Anche questa si studia più facilmente nei muscoli che non nei nervi. 

Quando un muscolo dentro al corpo non viene adoperato, si degrada \ 
quando vien adoperato (entro a certi limiti) cresce. Questi fatti dimo¬ 
strano che sulla nutrizione di un muscolo opera favorevolmente la sua 
attività funzionale. 


(1) Ludwig e Schmidt, Ludwig's Arbeiten, 18G8, p. 1. 


SS 


VARIAZIONI NELLA IRRITABILITÀ.. 

Per una parte ciò può essere un effetto indiretto della maggiore copia di sangue 
che affluisce in un muscolo quando si contrae. Quando si stimola un nervo che 
va in un muscolo i vasi sanguigni del muscolo si dilatano. Quindi nel momento 
della contrazione affluisce nel muscolo maggior copia di sangue, e questo aumento 
di flusso continua per qualche tempo dopo che la contrazione del muscolo è 

cessata. 

m 

Un muscolo, anche dentro al corpo, dopo una azione prolungata, si 
stanca, cioè è necessario uno stimolo maggiore per produrre la stessa 
contrazione; in altre parole, la sua irritabilità è diminuita per 1 attività, 

funzionale. 

La stanchezza che proviamo nel nostro corpo, dopo un esercizio lungo o in¬ 
solito, deriva in parte dall'esaurimento dei muscoli, in parte dall esaurimento 
dei nervi motori , ma principalmente da un esaurimento del sistema nerveo cen¬ 
trale interessato nella produzione degli impulsi volontari. Un uomo che dice di 
essere assolutamente sfinito può sotto all’azione di un eccitamento fare una 
grande somma di lavoro coi suoi muscoli già stanchi. Raramente o mai la volontà 
eccita le contrazioni massime di cui sono capaci i muscoli. 


L'esaurimento assoluto (temporaneo) dei muscoli, per cui gli stimoli 
più forti non producono più contrazione di sorta può venir prodotto an¬ 
che nel corpo mercè stimoli artificiali; il ristauro si ottiene col riposo. 
Fuori del corpo l'esaurimento assoluto segue prontamente. Qui pure segue 
il ristauro. La somma della contrazione che produce lo esaurimento, e 
la condizione precedente del muscolo, determinano in un dato caso il 
ristauro o meno del muscolo. In tutti i casi il ristauro è affrettato dal 
rinnovamento (naturale o artificiale) della corrente sanguigna. Quanto 
più velocemente si seguono fra loro le contrazioni, quanto minore è 1 in¬ 
tervallo fra due contrazioni, tanto più rapido è 1 esaurimento. Un certo 
numero di singole scosse d’induzione ripetute rapidamente, poniamo 
ogni secondo o anche più frequentemente, producono una perdita di irri¬ 
tabilità per esaurimento molto più in fretta che non lo stesso numero 
di scosse ripetute meno rapidamente, per esempio ogni 5 o 6 secondi. 
Quindi il tetano è un mezzo pronto per produrre esaurimento. 

Vi sono ragioni per credere che si possa scegliere per ogni muscolo fra i 
successivi stimoli di forza acconcia un intervallo tale che non solo non affretti, 
ma forse anche ritardi il graduato normale esaurimento che segue il distacco dal 
corpo. In altre parole, è probabile che l’esaurimento prodotto da una contrazione 
sia immediatamente seguito da una reazione favorevole alla nutrizione del mu¬ 
scolo; e può darsi che questa sia la vera ragione per cui un muscolo cresce 
«coll’uso. 

Quando un muscolo è assoggettato a un tetano prolungato, il corso dello 
esaurimento, come indicano le alte/ze varianti a cui successivamente il peso viene 
.alzato da ripetute contrazioni, ha luogo dapprima lentamente, poi più rapida¬ 
mente e finalmente di nuovo con lentezza. 

L'ammontare del carico, purché questo non sia troppo grande, non ha un 
effetto spiccato sul corso dell’esaurimento. Se due muscoli sono sovracarichi , 
uno cou un carico pesante, l’altro con uno leggiero, e vengono stimolati allo stesso 
intervallo collo stesso stimolo, il corso dell'esaurimento riesce parallelo nei due 
casi, sebbene il muscolo più debolmente carico, che corrisponde agli impulsi con 
contrazioni più piccole di quello più fortemente carico, sia il primo ad entrare 
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in quello stato di esaurimento a cui le contrazioni cessano di essere visibili (1). 
Ciò si verifica probabilmente soltanto fino al punto in cui il peso è in massimo 
grado favorevole all’azione del muscolo: vedi ante , pag. 81. Carichi più pesanti 
affrettano l’esaurimento ; e la semplice estensione prodotta da un carico pesante 
(anche quando non è accompagnata da una contrazione) è esauriente. 

Se vi sia un terzo fattore, cioè se i muscoli per esempio siano governati dai 
così detti nervi trofici che ne alterano la nutrizione direttamente in qualche altro 
modo che non mercé un’influenza sulla provvista del sangue o sulla sua attività, 
è cosa che ora deve rimanere indecisa. 

I muscoli esauriti dall’ azione prolungata possono riacquistare temporanea¬ 
mente la loro attività se sono attraversati per qualche tempo da una corrente 

costante. 

Nei muscoli esauriti l'elasticità è molto diminuita; il muscolo stanco 
ritorna meno prontamente alla sua lunghezza naturale che non il muscolo 
riposato. 

L’esaurimento prodotto dalla contrazione può essere l’effetto — l.° del 
consumo della provvista del materiale contrattile realmente presente 
nel muscolo. Oppure 2.° dell’ accumularsi nel tessuto dei prodotti del¬ 
l’atto della contrazione. Oppure 3.° da queste due cause. 

L'azione ristorante del riposo può essere spiegata colla supposi¬ 
zione che durante il riposo i mutamenti interni del tessuto traggano 
nuovo materiale esplosivo dal materiale comparativamente greggio pre¬ 
sente nelle fibre, oppure che i prodotti direttamente noce voli dell’atto di 
contrazione sopportino certi mutamenti mercè i quali sono convertiti in 
corpi comparativamente inerti. Un’onda di nuovo sangue può esercitare 
una azione ristorante non solo affrettando i due fatti sopra esposti, ma 
anche trascinando via i prodotti usati mentre nel tempo stesso porta 
nuovo materiale greggio. Non si sa fino a quale punto si compia ciascuna 
di queste azioni. Che i prodotti della contrazione siano nei loro effetti 
esaurienti è dimostrato dal fatto che muscoli esausti si instaurano colla 
semplice iniezione di soluzioni saline inerti nei loro vasi sanguigni ; e che 
certi corpi come l’acido lattico, iniettati in un muscolo, producono rapido 
esaurimento; esempio bene evidente di ciò si vede nell’effetto prodotto dal¬ 
l’alcali diluito nel ridonare il palpito al cuore esaurito della rana. Un ele¬ 
mento importante portato dal sangue nuovo è l’ossigeno. Questo, come 
abbiamo veduto, non è necessario per produrre la contrazione attuale e 
tuttavia è essenziale alla persistenza della irritabilità. Probabilmente 
^erve, per così dire, come ossigeno intra-molecolare (2) per preparare 
il materiale esplosivo il quale scomponendosi origina l’acido carbonico 
•e altri prodotti di contrazione. 

Kronecker afferma (3) che l’ossigeno, non in forma di ossiemoglobina , ma 
amministrato grossolanamente in forma di iniezione di permanganato di potassa 
ridona l’irritabilità al muscolo esausto. 


(lì Kronecker, Ludwig’s Arbeiten, 1871. _ . 

(2) Vedi la sezione che riguarda, in una parte più avanzata dol lavoro, i mutamenti respiratori 

«lei tessuti. 

(3) Ludwig’s Arbeiten , 1871. 
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Dopo un lungo e artificiale eccitamento di un muscolo nel corpo 1'esauri¬ 
mento ó accompagnato o piuttosto seguito da mutamenti istologici della natura 
di degenerazione. 


Sezione 0. — Ulteriore discussione di alcuni punti della 

FISIOLOGIA DEL MUSCOLO E DEL NERVO. 

Fenomeni elettrici del muscolo e del nervo. 

Correnti naturali. Teoria della preesistenza. — Come- 

abbiamo fermato sopra a pag. 58, Du Bois Reymond e coloro che pensano come lui 
credono che le correnti elettriche esistano anche nei muscoli e nei nervi intatti e- 
perfettamente illesi ; e la loro opinione é stata generalmente chiamata « Teoria della 
preesistenza Secondo quella teoria il muscolo (o il nervo) è composto di particelle 
elettro-motrici o di molecole incorporate in un mezzo indifferente e imperfetta¬ 
mente conduttore. Si crede inoltre che ogni molecola presenti una superficie- 
negativa alle estremità o alle sezioni trasversali, e una superficie positiva alla 



Fig. 16. Diagramma per illustrare le molecole elettro-motrici di Du Bois-Reymond. 


superfìcie longitudinale del muscolo; infatti la molecola può essere considerata 
come una piccola batteria di cui i poli positivo e negativo sono rispettivamente 
alle superficie trasversale e longitudinale. Per certe ragioni che vedremo in. 
breve si suppone inoltre che le molecole non siano semplici ma doppie, consi¬ 
stendo ogni mezza molecola, come dimostra la fig. 16, in una parte positiva e- 
una parte negativa, ed essendo le due parti positive delle due metà collocate- 
insieme per modo che la doppia molecola presenti sempre una superfìcie negativa 
ad ogni estremità o sezione trasversa e una superficie positiva alla superficie lon¬ 
gitudinale o sezione del muscolo. 

La presenza di queste molecole (così dette peripolari) disposte in tutta la- 
sostanza del muscolo origineranno delle correnti nel mezzo che le circonda tutte. 
Intorno ad ogni molecola scorreranno correnti che andranno dal centro positiva 
alla estremità negativa; in conseguenza della imperfetta conduttività del mezzo¬ 
queste correnti non solo scorreranno, come dimostra il diagramma, nella vicinanza 
immediata di ogni molecola, ma si estenderanno in linee più o meno concentriche- 
a qualche distanza dalla molecola. Quindi, allorché si collegano gli elettrodi di 
un galvanometro con due punti della superficie del muscolo, la deviazione dell’ago- 
indicherà una corrente superficiale che é una risultante delle numerose correnti 
delle varie molecole. E una piccola considerazione dimostrerà che la direzione- 
e l’intensità delle correnti che passano pel galvanometro nelle differenti posizioni 
degli elettrodi saranno quali sono descritte a pag. 57 e illustrate dal diagramma 
della fig. 13. Non é quasi necessario aggiungere che l’ipotesi delle molecole pe¬ 
ripolari elettro-motrici si applica tanto ai nervi quanto ai muscoli. 

Du Bois-Reymond fu indotto a supporre che queste molecole fossero doppie 
invece di essere semplici per potere spiegare la origine delle così dette correnti 
elettrotoniche, le quali, come vedremo in breve, si sviluppano quando un nervo 
viene sottoposto ad una corrente costante. Invero egli supponeva che in certo 
circostanze (fra le quali il passaggio nel nervo di una corrente costante) ogni 
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metà di ogni molecola avrebbe potuto venire arrovesciata parzialmente o, come 
dimostra la fig. 17, interamente, cosicché in ogni mezza molecola la superficie po¬ 
sitiva fosse diretta verso una estremità e la superficie negativa verso l’altra estre¬ 
mità del pezzo di nervo. Cosi la molecola da peripolare diviene bipolare, e le 
correnti scaricate da ogni molecola nel mezzo circostante hanno tutte la stessa 

direzione. 

Per spiegare il fatto indubitato che le correnti « naturali » mancano o sono 
eccessivamente deboli nei muscoli illesi Du Bois-Reymond suppone che le estre¬ 
mità del muscolo in contatto coi tendini sieno composte di uno strato o di una 
regione nella quale tutte le molecole hanno la loro superficie 'positiva e non la 
negativa rivolta verso le estremità del muscolo. Le molecole di questa regione, 
che egli chiama regione parelettronomica , possono essere considerate come bipo¬ 
lari, e la disposizione mostrata nella fìg. 17 può servire a mostrare la condizione 



Fig. 17. Diagramma che illustra le molecole di lìois-Reymond nella loro condizione bipolare. 


delle molecole in questa regione parelettronomica (1). Evidentemente le correnti 
sviluppate dalle molecole elettro-motrici in questa regione sono in direzione 
opposta a quelle originate nel resto del muscolo, e quindi nascondono in parte 
o al tutto resistenza delle ultime. Lo sviluppo di questa regione parelettrono¬ 
mica, secondo Du Bois-Reymond, é molto favorita dal freddo, ma Hermann, il 
quale naturalmente nega recisamente l’esistenza di una cosi fatta regione, non 
trova differenze elettriche nei muscoli della rana tenuti in una camera calda da 
quelli tenuti in una ghiacciaia, sebbene quando si sviluppano delle correnti esse 
siano aumentate dalla temperatura più alta. 

Evidentemente è ragionevole concludere che se questa opinione di Du Bois- 
Reymond é giusta, se cioè esistono nei muscoli a terminazione naturali intatte 
delle correnti naturali, mascherate dalla regione parelettronomica, esse si mani¬ 
festeranno in piena forza immediatamente, senza perdita di tempo al rimuoversi 
o al distruggersi della regione parelettronomica, mentre se l’opinione di Hermann 
è giusta, e le correnti non preesistono ma sono svolte dai mutamenti chimici dovuti 
alla lesione (o alla morte incipiente) recata alle estremità del muscolo, si può 
aspettarsi che passi un intervallo di tempo misurabile, per esempio, fra il taglio 
o la lacerazione dell’estremità di un muscolo e la comparsa delle correnti mu¬ 
scolari nella loro piena intensità. Ed Hermann ha tentato di dimostrare che 
esiste questo intervallo. Per questo scopo egli adopera il reotomo a caduta , stru¬ 
mento di cui spiegheremo la natura in questo luogo, sebbene sia applicabile ad 
altri usi oltre a quello di cui stiamo trattando. 

Si fa cadere un peso (fig. 18) da un’altezza di circa un metro e venti centi- 
metri secondo il tragitto indicato dalla freccia e dalle linee punteggiate. Cadendo 
viene in contatto colla espansione tendinea inferiore del muscolo gastrocnemio A/, 
steso sul pezzo di ebano Q ; e lacerandola toglie in grado maggiore o minore la 
regione paralettronomica di Du Bois. Il muscolo ai due punti y‘ a y è in comuni¬ 
cazione col galvanometro G, ma nel circuito sono inserite due chiavi x e y le quali 
sono disposte in modo che il peso cadendo urta una parte sporgente di x , e chiude 
il circuito del galvanometro (spingendo l'estremità opposta di x contro 1 arco me¬ 
tallico z) ; e poi apre il circuito spingendo iu giù la parte sporgente di y. 

Cosi in tempi successivi definiti, che si possono calcolare dalla velocità della 


(1) Poiché nella figura le superficie positive delle molecole guardano alla sinistra della pagina, si 
deve pure considerare la estremità del muscolo, di cui si suppone rappresentino gli clementi pare- 
lettronoraici, come diretta alla parte sinistra della pagina. 
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caduta del peso, l'estremità tendinea del muscolo è strappata, il circuito del gal¬ 
vanometro é chiuso cosicché qualsiasi corrente presente nel muscolo passa pel 
galvanometro e il circuito viene nuovamente aperto. Subito dopo che questa os¬ 
servazione è fatta e dopo notata la deviazione, si ripongono le chiavi a posto, si 
alza nuovamente il peso e si lascia ricadere, e si nota nuovamente la deviazione ; 
•durante questa seconda caduta il muscolo, sebbene sia ancora in comunicazione 



Fig. 18. Diagramma che illustra il Reotomo a caduta. 

La spiegazione della massima parte delle lettere è data nel testo, s , lo spazio 
■compreso tra le due linee punteggiate orizzontali, serve come misura pel tempo 
impiegato a strappar via il tendine, v parimente serve a misurare il tempo che 
passa tra il principio dello strappamento del tendine e il chiudersi del circuito 
del galvanometro. e è una chiave rovesciata che è in comunicazione con un com¬ 
pensatore, l’uso della quale non è menzionato nel testo per amore di brevità, a 
l’uncino col quale si mantiene il muscolo gastrocnemio. 

•coi fili di ferro del galvanometro, non è alterato dal peso. La prima deviazione 
è prodotta dalla corrente che è presente in un muscolo durante una frazione som¬ 
mamente piccola di minuto secondo dopo che si è strappato via il tendine, la se¬ 
conda è prodotta dalla corrente presente nel muscolo alcuni secondi dopo. L-; 
correnti passano pel galvanometro nello stesso tempo t , cioè quello impiegato 
dal peso nel cadere da x a y ; quindi se una deviazione è maggiore dell’altra, 
la corrente che la produce è la più forte delle due. In ogni caso, secondo Her¬ 
mann, la seconda deviazione è più forte della prima, cioè nel primo caso la 
•corrente del muscolo non è giunta alla sua forza massima, o, in altre parole, la 
•corrente si svolge dopo la lesione, e non è presente in tutta la sua forza un tempo 
misurabile dopo la esportazione dello strato paralettronomico. 

L’argomento fondato su questo sperimento non è forse molto concludente, ma 
finché sussiste è contrario alla teoria della preesistenza. 

Si può immaginare che le correnti che si possono osservare quando si pon¬ 
gono gli elettrodi, in comunicazione con un galvanometro, in contatto con vari 
punti sulla superficie di un corpo vivente (umano o altro), indichino la preesi¬ 
stenza delle correnti dei muscoli; ma è impossibile dimostrare che queste correnti 
non siano altro che correnti cutanee; e infatti nei pesci, secondo Hermann, in 

cui non esistono correnti cutanee, nessuna cosi fatta corrente del « corpo » si 
può osservare. 
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Per quanto riguarda la preesistenza di una corrente nei nervi, esiste una 
contestazione interamente simile ; il nervo intatto nel corpo è isoelettrico ; la prova 
di una corrente normale non è qui, per non dire minore, maggiore di quello che 
sia nel caso del muscolo. 

11 diagramma, fig. 13, p. 56 come era stabilito mostra le correnti che si osser¬ 
vano in un muscolo cilindrico formato di libre parallele, e con terminazioni ab¬ 
bastanza rettangolari. Nei muscoli che non hanno questa forma la direzione 
delle correnti é differente. Cosi in un rombo tagliato in un muscolo a fibre pa¬ 
rallele le parti più positive invece di essere all’equatore della superficie longitu¬ 
dinale sono più vicine agli angoli ottusi ; e i punti più negativi invece di essere 
ai centri delle sezioni trasversali sono più vicini agli angoli acuti. Nel gastro- 
cnemio della rana, nel quale le fibre hanno una disposizione caratteristica, le 
direzioni delle correnti differiscono notevolmente dallo schema dato pei muscoli 
regolari. Tuttavia le correnti osservate concordano con quelle teoricamente de¬ 
dotte dalla considerazione delle correnti di un rombo di muscolo e dalla disposizione 
delle fibre gastrocnemie. 

Le Correnti di azione. — È stato fermato sopra, pp. 61-69, che 
Bernstein ha dimostrato che la « variazione negativa » o corrente di azione 
passa lungo un muscolo o un nervo dal punto stimolato in forma di onda che 
viaggia, nel nervo colla stessa velocità dell’impulso nervoso, nel muscolo colla 
stessa velocità della contrazione. 

11 principio del reotomo differenziale col quale Bernstein riusciva a fermare 
questo fatto è il seguente. Una verga r (fig. 19) ruota con uua velocità definita 



Fig. 19. Diagramma che illustra il Reotomo differenziale di Bernstein. 

La spiegazione delle lettere é già data nel testo. La lettera p, che indica la 
punta che tocca il filo di ferro w , è annessa all’asta solo nella posizione^di x, 
Parimenti i richiami p' pU sono dati soltanto nella posizione y. 

intorno a un asse a. A una estremità della verga è una punta di acciaio p volta 
obliquamente in giù; all’estremità opposta stanno due altre punte di acciaio- 
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p" volte pure all’ingiù e comunicanti fra loro. Mentre l’asta gira la punta p 
viene in contatto in una parte del suo corso col (ilo di ferro w , e le punte p' t p 1 ' 
in una parte del loro corso bagnano in due tazze isolate di mercurio m, m!. 
L’effetto di p nel venire in contatto con v; è di stimolare il nervo m, mentre 
chiude il circuito primario B c a w, e così produrre una corrente d’induzione 
nel rocchetto secondario c\ L’effetto di p' p ,f che pescano in m m' è quello di 
trasmettere al galvanometro qualunque corrente presente, poiché con tale atto 
si chiude il circuito m e e f G m'. Orni altra corrente di riposo presente nel nervo 
é compensata da una disposizione che non si vede nella figura, cosicché nel nervo 
non stimolato nessuna deviazione dell’ago segue la chiusura del circuito del gal¬ 
vanometro. Si vedrà che nella posizione di x del filo di ferro w il contatto di p 
con w e di p f p 11 con m m' è fatto nello stesso tempo, vale a dire il nervo é 
stimolato e il circuito galvanometrico vien chiuso nel medesimo momento. In 
conseguenza, se si fa girare rapidamente l’asta r conw nella posizione x , il nervo é 
stimolato, e il circuito galvanometrico chiuso all’istante, corrispondendo un numero 
di volte successivo al numero delle rotazioni. Fatto questo si trova che non segue 
deviazione di sorta dell’ago del galvanometro, quantunque, se si tien chiuso il 
circuito del galvanometro col mettere in comunicazione m, m r senza l’aiuto di p' 
p’\ il contatto ripetuto di p con w mentre r gira, produca una deviazione molto 
evidente. Da ciò si può conchiudere che il mutamento elettrico nel nervo che ha 
preso le mosse ad ogni contatto di p con vj non ha avuto tempo di agire sul 
galvanometro prima chejp', p", abbiano lasciato m, m,' ma è trascorso prima che 
p, p" siano venati in contatto con m, m' al prossimo giro; in altre parole, che il 
mutamento di condizione che conduce alla corrente non si stabilisce istantanea- 
mente nel nervo, ma impiega un tempo apprezzabile per passare dal punto sti¬ 
molato agli elettrodi comunicanti col galvanometro. 

Se ora la posizione del filo di ferro io viene spostata sull’arco A a poca di¬ 
stanza verso y, allora p toccherà w prima eh ep'p'\ vengano alle coppe di mercurio; 
vale a dire vi sarà un breve intervallo misurabile tra lo stimolo del nervo e la 
chiusura del circuito del galvanometro. Supponiamo ora che si facciano sperimenti 
successivi, in ognuno dei quali w si faccia muovere a una distanza maggiore verso 
y ; si troverà che a una certa distanza da x si ottiene una lieve deviazione, e 
mentre la distanza da x aumenta, cresce la deviazione, cresce sempre finché giunge 
a un massimo, poi diminuisce e finalmente quando il detto w è ad y scompare di 
nuovo. Ora in tutti i casi la deviazione è tale da indicare una corrente da e' 
attraverso al galvanometro ad e, cioè mentre w si .muove verso y il primo effetto 
che si osserva é che s diviene lievemente negativo, e la negatività cresce fino a 
un massimo, e in seguito diminuisce ancora sino a che e finisce per trovarsi nella 
stessa condizione elettrica di e 7 . Vale a dire, quando un nervo è stimolato in un 
dato punto, una parte del nervo a qualche distanza dal punto stimolato non di¬ 
viene negativa fin che non è passato un certo tempo, dipendente dalla distanza 
dal punto stimolato; inoltre la negatività viaggia lungo il nervo dal punto sti¬ 
molato in forma di onda. Evidentemente notando.la posizione di w nei vari spe¬ 
rimenti e la rapidità della rotazione di r , si può calcolare la velocità con cui 
questa condizione di negatività viaggia lungo il nervo a e e la sua durata. Fu in 
tal modo che Bernstein (1) ottenne gli effetti citati al principio della sezione. 
Lo stesso metodo può essere applicato al muscolo sostituendo un muscolo cura- 
rizzato al nervo 

La necessità di adoperare una serie di giri, e così di studiare gli effetti non 
di uno stimolo solo, ma della somma di una serie, deriva dal fatto che sebbene 
la corrente d’azione sviluppata da una sola scossa d’induzione possa essere dimo¬ 
strata da un galvanometro acconcio, le indicazioni non sono sufhcentemente deli¬ 
cate per segnare il vero principio e la vera fine della corrente, cioè dare i confini 
esatti dell’onda. 

Se allora, come pare chiaramente dimostrato da ciò che abbiamo detto, ogni punto 
del nervo o del muscolo diviene negativo durante l’impulso nervoso o muscolare. 


(1) Untersuch. il. d. Erregungsvorgang im Nerven-und Muskelsystcms, 1871. 


I TESSUTI CONTRATTILI. 


95 


■si presentano parecchie difficoltà. Così è evidente che un'impulso nervoso (o mu¬ 
scolare) che ha preso le mosse, diciamo, da una sola scossa di induzione, deve 
•originare nello stesso punto non una sola ma due correnti, e queste in direzioni 
opposte. Perchè mentre Tonila dell’impulso viaggia lungo la fibra (fig. 20) nella 
•direzione della freccia, a diviene negativo e si sviluppa una corrente che attra¬ 
versa il galvanometro (1) da b ad a. Quasi immediatamente dopo b diviene ne¬ 
gativo, mentre diminuisce o scompare la negatività di a. Quindi dobbiamo aspet¬ 



tarci di trovare una seconda corrente che attraversi il galvanometro da a a b. E 
praticamente una così fatta doppia corrente fu osservata molto tempo fa (2) e 
venne chiamata da Du Bois-Reymond « variazione doppia ». In vero il predominare 
a volte di questa o di quella delle due correnti in mano a vari sperimentatori ha 
dato origine a una controversia per sapere se la causa della variazione prodotta 
da una sola scossa d’induzione sia di carattere positivo o negativo. 

Ma se si sviluppa fra due punti dati una così fatta doppia corrente, è chiaro 
che quando un muscolo o un nervo viene tetanizzato e passa sui due punti onda 
dopo onda di impulso e quindi di negatività, la corrente da a a b di un impulso 
neutralizzerà o almeno tenderà a neutralizzare la corrente da b ad a del susse¬ 
guente impulso. Siamo indotti a supporre che la corrente che si osserva durante 
il tetano come variazione negativa o corrente di azione da b ad a possa manife¬ 
starsi perchè ad ogni impulso è maggiore che non la corrente da a a b. Una tale 
•differenza tra le correnti opposte può derivare sia dall’onda di impulso che 
diminuisce lungo tutto il suo percorso, e dal suo diminuire subitaneamente alla 
estremità della fibra, o dalle due cause combinate. Se la negatività assunta da 
b quando l’impulso giunge in esso è minore della negatività assunta da a quando 
è raggiunto dall’impulso, la corrente da a a b sarà minore che non quella da b 
ad a ; e questo sarà vero qualunque sia la posizione di a e b nella fibra. 

Bernstein trovò che nel muscolo la « variazione negativa » diminuiva nel suo 
corso. Du Bois-Reymond fermava che questo era così nel muscolo esausto, ma 
non nel muscolo intatto per un breve tempo dopo estratto dal corpo. Hermann 
trova che nel muscolo estratto dal corpo e privo cosi del la circolazione sanguigna 
vi è sempre una graduata diminuzione della corrente di azione mentre essa viaggia 
lungo le fibre, sia il muscolo curarizzato e stimolato direttamente o non curariz- 
zato e stimolato indirettamente per mezzo dei suo nervo. In quest’ultimo caso le 
due correnti di azione procedono da circa la metà del muscolo (la regione delle 
piastre terminali) verso le estremità, diminuendo a misura che procedono. Egli 
trovò che la diminuzione era più grande mentre il muscolo diveniva più esausto, 
confermando in questo le idee di Du Bois-Reymond. Hermann espone pure alcuni 
sperimenti per dimostrare che la diminuzione é distribuita egualmente per tutto 
il corso della corrente, cosicché la diminuzione é eguale per distanze eguali del 
muscolo attraversato. 

Ora Du Bois-Reymond ha dimostrato che nei muscoli in cui col taglio di una 
estremità le correnti di riposo si sono fatte cospicue, la corrente di azione otte¬ 
nuta tetanizzando il muscolo è più grande che non quella ottenuta tetanizzando 

(1) In tutto quello che segue la direzione della corrente di cui si parlasi deve supporre esser 
•quella della corrente che attraversa il galvanometro. 

(2) Mayer, Archiv. f. Anat. u. Phys. 1868, p. C53. 
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similmente un muscolo intatto, cosicché nel primo caso o la corrente di azione é- 
in sé stessa più grande ola negatività diminuisce più rapidamente lungo tutta o 
una qualche parte del corso della tìbra (cioè la differenza tra le correnti b ad a 
e a a b diviene più evidente in favore di quella da b ad a). Paragonando al reotomo 
a caduta la somma della deviazione del galvanometro nei due casi quando si 
mandano in un muscolo semplici scosse d’induzione, Hermann conclude che l’onda 
assolutamente non è minore del muscolo intatto, cosicché la maggiore deviazione 
ottenuta tetanizzando un muscolo a sezione trasversa artificiale deve essere at¬ 
tribuita a cièche la corrente da a a b é minore che non nel caso di un muscoli 
intatto. Questo può in parte derivare da una maggiore diminuzione dell'onda 
di stimolo nel suo viaggio, ma è, come vedremo, probabilmente in gran parto 
dovuto a una rapida diminuzione o invero estinzione dell’onda quando giunge a 0, 
Hermann, col reotomo a caduta e col reotomo differenziale, trova che si 
possou vedere in ogni muscolo intatto, sia esso stimolato direttamente sia indi¬ 
rettamente, le due correnti da b ad a e da a a b come sono state descritte sopra. 
La prima egli chiama adterminale (1), e la seconda abterminale: le due sono 
dette correnti fasiche. Parimenti egli trova sempre la prima superiore all’ul¬ 
tima. In un muscolo a sezione trasversale artificiale egli trova che, come in un 
muscolo intatto, si sviluppano due correnti fra due punti, purché uno non sia 
alla sezione trasversa come da b ad a' e da a! a b' (tìg. 26), ma tra due punti, 
uno dei quali è alla sezione, come « e è, si osserva solo una corrente, rioé da b 
ad a, ossia l’onda scompare a b: l’estremità del muscolo, per una od altra ragione, 
non diviene più negativa. Da questi sperimenti Hermann trae la conclusione che 
in un muscolo intatto la corrente d’azione osservata col metodo ordinario senza 
un reotomo è dovuta al diminuire dell’onda di stimolo mentre viaggia, ma che 
la corrente d’azione che si osserva parimente quando esistono correnti di riposo 
ha un fattore addizionale, cioè la mancanza di ogni forza dell’onda ad alteiare 

l’estremità delle fibre. 

Hermann inoltre stabilisce che quando si passano due fili inumiditi intorno 
all’antibraccio di un uomo, uno intorno alla metà e l’altro intorno al polso, e si 
mettono in comunicazione per mezzo di due elettrodi col galvanometro, tetanizzando 
i muscoli collo stimolare i nervi nella parte superiore del braccio non si cagiona 
nessuna deviazione nel galvanometro; in questo caso non è percettibile nessuna 

corrente di azione. 

(Questo contraddice il risultamento del classico sperimento di Du Bois-Rey- 
mond (2), nel quale essendo immersi gli indici delle due mani ciascuno in un 
recipiente contenente una soluzione salina e comunicante con un galvanometro 
si vede seguire una deviazione dell’ago ogni qualvolta i muscoli di uno dei due- 
bracci sono messi in contrazione per uno sforzo volontario; la direzione della 
deviazione indica lo sviluppo di una corrente ascendente nel braccio attivo, e la 
corrente ascendente prodotta in tal modo è considerata come la risultante della 
« variazione negativa » o di correnti d azione dei vari muscoli fatti contrarre. JVIa 
questo sperimento, sebbene per lungo tempo considerato come una prova convin¬ 
cente della « corrente di azione » o « variazione negativa », è considerato da 
Hermann come senza valore per questo rispetto, in quanto che la corrente os¬ 
servata è secondo lui semplicemente una corrente cutanea). 

D’altra parte, se il reotomo fosse adoperato per modo che le ondeadtermi- 
nali e ab'erminali potessero essere separate e riconosciute, si troverebbe che le 
due onde presenti sono di forza eguale; cosi nel corpo in un muscolo riposato 
con circolazione normale l’onda non diminuisce nel suo corso, e quindi le due 
onde adterminale e abterminale si compensano a vicenda e non possono essere 
scoperte col metodo ordinario per osservare la corrente di azione nel tetano. I.a 
rapidità di trasmissione dell’onda nello sperimento sopra esposto era da 10 a 13 
metri al minuto secondo. 

Nel caso dei nervi, dacché la velocità deH’impulso nervoso è molto maggiore 

( 1 ) Poiché la direzione della corrente nel muscolo che compie il circuito sarebbe verso la fine 
della fibra. 

(2) Untersuch. il. thierische EleclricitcLt, Bd. II., Abth. 2, p. 276 ,1860). 
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della rapidità dell’onda di stimolo del muscolo, la separazione delle correnti ad¬ 
terminale e abterminale è naturalmente più difficile. Ma Hermann, adoperando' 
fascetti di nervi sciatici (di rana) e raffreddandoli a 0° onde diminuire la velocità 
degli impulsi nervosi, ha ottenuto risultamenti analoghi a quelli descritti appunto 
rispetto al muscolo. 

Poiché la parte del muscolo che viene in un dato momento stimolato diviene 
negativa, se tutto il muscolo intatto da cima a fondo fosse stimolato egualmente 
nello stesso tempo, ogni parte diverrebbe egualmente negativa, e non si presen¬ 
terebbe nessuna corrente. Hermann trova che in questi casi non si osserva cor¬ 
rente di sorta. Questo sperimento forse vuol essere confermato, siccome non è certo 
che col metodo dato sia possibile stimolare egualmente tutte le parti del muscolo. 

Ricapitoliamo. Secondo l’opinione di Hermann e dei suoi seguaci il muscolo 
vivente intatto é isoelettrico e le correnti di riposo tipiche si sviluppano dopo 
che le estremità del muscolo muoiono e quindi divengono negative. Alla prova 
sperimentale citata a pag. 58 possiamo aggiungere che, secondo Hermann, certe- 
parti di altri tessuti oltre al muscolo e al nervo divengono morendo negative 
rispetto alle parti viventi dello stesso tessuto, e che secondo Engelmann (1), 
sebbene la sezione di un muscolo dello scheletro estratto dal corpo, al contrario 
della sezione del muscolo cardiaco, rimanga negativa per un tempo indefinito, la 
negatività che si mostra alla sezione trasversa di un muscolo diviso sottocuta¬ 
neamente scompare dopo un certo tempo in conseguenza del fatto che le super¬ 
ficie tagliate sono rimesse in condizione vivente mercè una corrente di sangue. 
Si può asserire come obbiezione all’opinione di Hermann che se in un muscolo è 
soltanto la negatività -della parte tagliata e morente che origina le correnti di 
riposo, non dovremmo aspettarci che lq corrente dall’equatore della sezione tra¬ 
sversa sia più grande che non una da (un punto più vicino alla sezione trasversa, 
vedendo che la resistenza è maggiore nel primo cast). 

Secondo la stessa scuola la corrente d’azione è dovuta alla sostanza del muscolo 1 
la quale è ad ogni istante soggetta ad un’onda d’impulso, divenendo in tale tempo 
negativa rispetto al resto del muscolo; quindi mentre l’onda procede lungo le 
fibre debbono necessariamente apparire correnti adterminali e abterminali, mentre 
dei punti successivi della sostanza del muscolo o del nervo giungono al loro mas¬ 
simo di negatività. Nel tetano di un muscolo intatto e non esausto le correnti adtermi¬ 
nali e abterminali si neutralizzano fra loro e nessuna corrente totale può manifestarsi 
al galvanometro. Nel muscolo esausto ma non altrimenti leso la negatività dell’onda 
d’impulso scema mentre l’onda procede. Quindi la corrente abterminale-è più debole 
che non la corrente ad terminale, e l’eccesso dell’ultima si manifesta in forma della 
cosi detta variazione negativa. In un muscolo cui é stata fatta una sezione artifi- 
ficiale trasversale la corrente adterminale e cosi la variazione negativa è ancora 
più cospicua perchè l’estremità della fibra non è alterata da nessuna onda di 
sorta, e la corrente abterminale manca qui, in conseguenza, al tutto. 

Du Bois-Reymond d’altra parte e quelli della sua scuola considerano le cor¬ 
renti di riposo come derivanti da molecole elettro-motrici, e spiegano 1* assenza 
di correnti in un muscolo intatto colla presenza della regione o dello strato pa- 
relettronomico. Essi considerano la variazione negativa come dovuta a una dimi¬ 
nuzione assoluta nella energia delle molecole. Nel caso di muscoli intatti sup¬ 
pongono che mentre l’energia, tanto delle molecole costituenti la sostanza principale 
del muscolo quanto delle molecole che costituiscono la regione parelettronomica. 
e producono una corrente in direzione opposta all’altra, è diminuita, la diminuzione 
della seconda sia minore di quella d« 11 a prima e quindi possa mostrarsi una 
variazione negativa in un muscolo che non svela correnti di riposo. In un mùscolo 
provveduto di una sezione trasversale artificiale o colla regione parelettronomica 
in altro modo rimossa, la variazione negativa delle molecole elettriche naturali 
si presenta senza nessuna opposizione da parte delle molecole della regione pare¬ 
lettronomica, ed è in conseguenza più grande che non nel muscolo intatto. Essi 
inoltre interpretano la doppia corrente (abterminale e adterminale), che si scorge 


(1) Pfùger’s Archiv, XV. (1877), p. 3^8. 
Foster. — Fisiologia. 
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nel muscolo gastrocnemio ad una singola scossa d’induzione, come dovuta a una 
•differenza di tempo nello sviluppo della variazione negativa nelle regioni pare- 
lettronomiche delle estremità superiore e inferiore del muscolo. 

Du Bois-Revmond trovò che in un muscolo tetanizzato la corrente di riposo 
acquista solo la sua forza normale dopo un certo intervallo; la variazione negativa 
non scompare subito, ma vi è una « azione susseguente ». Nel muscolo intatto 
questa « azione susseguente » fu trovata da esso molto notevole, salendo quasi 
fino una metà o due terzi della variazione negativa totale; nei muscoli con sezioni 
trasversali artificiali era molto minore, cioè circa un decimo. Egli spiega la dif¬ 
ferenza supponendo che esportando le estremità del muscolo si tolga un fattore 
della azione susseguente perchè egli ritiene che vi siano due generi di azioni 
susseguenti: una, l'interna , che opera su tutto il complesso della sostanza del 
muscolo, l’altra, terminale , che opera solo sulle estremità delle fibre muscolari. 
La prima egli crede sia dovuta alla formazione dell’acido; lattico durante la con¬ 
trazione, diminuendosi con ciò la forza delle molecole in tutta la sostanza del 
muscolo. D'altra parte, egli crede che la se-conda sia generata dalle diverse onde 
di contrazione mentre giungono alle estremità delle fibre mutando la condizione 
peripolare di alcune molecole in bipolare, cagionando così un temporaneo accre¬ 
scimento della corrente parelettronomica. In un muscolo con una sezione trasversa 
-artificiale, in cui non è presente nessuna corrente parelettronomica, la tendenza 
delle onde di contrazione a stabilire una così fatta corrente colla formazione dì 
molecole bipolari alle estremità delle fibre è impedita dilla morte progressiva 
degli elementi. Inoltre Du Bois-Reymond crede che la presenza normale di una 
regione parelettronomica in un muscolo intatto dentro al corpo sia in realtà una 
azione susseguente terminale permanente, vale a dire che le onde di contrazione 
giungendo alle estremità delle fibre muscolari tendano continuamente a convertire 
le molecole peripolari in bipolari. Hermann attribuisce l’azione susseguente a 
ciò che il plasma del muscolo non può tornare subito in questi casi ad una con¬ 
dizione di piena nutrizione, vale a dire al suo stato positivo normale. 

Osiamo ritenere come evidente che siano necessarie- ulteriori ricerche prima 
che l’una o l’altra opinione si possa considerare siccome stabilita senza contrasto. 

Correnti elettrotoniche. — Durante il passaggio di una corrente 
costante attraverso un nervo si possono osservare variazioni nelle correnti elettriche 
del nervo analoghe per certi riguardi alle variazioni della irritabilità del nervo. Così 
se una corrente costante fornita dalla batteria P (fig. 21) viene applicata a un pezzo 
di nervo mercè due elettrodi non polarizzabili p-,p'% le correnti che si possono ot¬ 
tenere da vari punti del nervo saranno differenti durante il passaggio della cor¬ 
rente polarizzante da quelli che si erano manifesti prima o dopo applicata la cor¬ 
rente; e, inoltre, i mutamenti nelle correnti del nervo prodotti dalla corrente 
polarizzante non saranno eguali in vicinanza dell’anodo (p) a quelli che si compiono 
in vicinanza del catodo (p f ). Così siano G e H due galvanometri comunicanti colle 
due estremità del nervo tali da fornire una prova buona e distinta delle correnti 
•naturali del nervo. Prima di mettere la con ente polarizzante nel nervo, l’ago 
•di H occuperà una posizione indicante il passaggio di una corrente di una certa 
intensità da li ad h r attraverso al galvanometro (dalla superfìcie positiva longi¬ 
tudinale alla estremità tagliata negativa del nervo), essendo il circuito compiuto 
• da una corrente nel nervo da li' a h: ciò vuol dire che la corrente procederà 
•nella direzione della freccia. Parimenti l'ago di G indicherà per la sua deviazione 
l’esistenza di una corrente che procederà da g a g r attraverso al galvanometro, 
e da g' a g attraverso al nervo, nella direzione della freccia. 

Nel momento in cui si è fatta penetrare nel nervo la corrente polarizzante 
a pp\ le correnti gg' e hh f sopporteranno una variazione negativa corrispondente 
all'impulso nervoso il quale, al prodursi della corrente polarizzante, passa in 
ambe le direzioni lungo il nervo, e può produrre una contrazione nel muscolo 
attaccato ad esso. La variazione negativa è, come abbiamo veduto (pag. 69), di 
brevissima durata, viene e va in una piccola frazione di minuto secondo. Perciò 
/Questo non va confuso con un effetto permanente il quale, nel caso di cui stiamo 
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parlando, si osserva nei due galvanometri. Questo effetto, che dipende dalla di¬ 
rezione della corrente polarizzante, é il seguente: Supponendo che la corrente 
polarizzante proceda nella direzione della freccia nella figura, cioè passi nel nervo 
dall’elettrotodo positivo o anodo p all’elettrotodo negativo o catodo p\ si trova 
■che la corrente pel galvanometro G è aumentata, mentre è diminuita per H. Pos¬ 
siamo spiegare questo effetto dicendo che la corrente polarizzante ha sviluppato 



Fig. 21. Diagramma che illustra le correnti elettrotoniche. 


P, batteria polarizzante, con li chiave, p, anodo e p' catodo. Alla estremità si¬ 
nistra del pezzo di nervo la corrente naturale scorre attraverso al galvanometro G da 
g a g\ nella direzione delle frecce; perciò la direzione é la stessa che quella 
della corrente polarizzante; in conseguenza appare aumentata, come indica il 
segno-}-- La corrente dall'altro capo del nervo, da li a b! % attraverso al galvano- 
metro H, scorre in direzione opposta alla corrente polarizzante; in conseguenza 
appare diminuita, come indica il segno. 


N. B. Per semplificare, la corrente polarizzante si suppone qui messa alla 
metà di un pezzo di nervo, e il galvanometro collocato ai due capi. Naturalmente 
si comprenderà che la prima può essere messa in qualunque punto, e l’ultimo in 
comunicazione con due paia di punti che produrranno correnti. 


nel nervo al di fuori degli elettrodi una nuova corrente, la corrente « elettroto- 
uica », che ha la sua stessa direzione, e che si somma alla o si sottrae dalla 
corrente nervosa naturale, secondo che scorre nella stessa o in opposta direzione. 

La forza della corrente elettrotonica dipende dalla forza della corrente po¬ 
larizzante, e dalla lunghezza della regione intrapolare che è esposta alla corrente 
polarizzante. Quando si adopera una forte corrente polarizzante la forza elet¬ 
tromotrice della corrente elettrotonica può essere molto maggiore di quella della 
corrente nervosa naturale. L’esistenza di una corrente elettrotonica nelle regioni 
intrapolari tra gli elettrodi polarizzanti è stata molto contestata, e certi osser¬ 
vatori hanno affermato che realmente manca in questa regione, e si limita intera- 
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CORRENTI ELETTROTONICHE. 


Tti^nte ai distretti extrapolari mentre altri credono che esista benissimo nella, 
regione intrufolare. Tutti concordano nel dire che si espande diminuendo d, 
intensità, per qualche tratto lungo i distretti estrapolar! nelle due direzioni. 

Quando la corrente polarizzante è interrotta ha luogo un rimbalzo nella dire¬ 
zione opposta, mentre la corrente naturale precedentemente diminuita o accresciuta 

è ner un breve periodo aumentata o diminuita. 

La forza della corrente elettrotonica varia colla irritabilità, o condizione 

vitale del nervo, essendo maggiore nel nervo piu irritabile ; e un nervo morto 
non manifesterà correnti elettrotoniche. Inoltre, la propagazione della corrente 

è arrestata da una legatura o dallo stritolamento del nervo. 

Finalmente la corrente elettrotonica, come la corrente naturale, sopporta 

una variazione negativa durante il passaggio dell’impulso nervoso (1). 

L’ mplicazione della corrente costante quindi getta un nervo, durante il suo 
cassacelo in una condizione speciale caratterizzata dall’apparire di una nuova 
corrente (elettrotonica). Potremo dare a questa il nome di elettrotono fisico ana¬ 
logo a quello di elettrotono fisiologico che si svela colle variazioni «"Ha irrita¬ 
vi li K la serie dei fenomeni è per alcuni rispetti tanto simile all altra che 

sembra difficile supporre che non siano fondamentalmente connessi gli uni cogl» 
al“. Infatti Du Bois-Reymond, colpito dalla differenza che si osservano fra gl» 
effetti del catodo e quelli dell’anodo assoluto delle correnti naturali, è stato in¬ 
dotto a compiere l'analogia dell’elettrotono tìsico col fisiologico parlando di una 
cor ente catelettrotonica e di una corrente anelettrotomca Secondo ni la cor¬ 
rente catelettrotonica, come l’aumento catelettrotomco di irritabilità, si alza 
ranidissimarnante (quasi immediatamente) ad un massimo, poi decima con pari 
nidità La corrente anelettrotonica, come la diminuzione anelettrotomca. d ir 
r Stabili ti si alza con lentezza ad un massimo e lentamente declina. Generalmente 
[a corrente catelettrotonica è minore della anelettrotonica. Vi sono molte diffi- 
coltà nel modo di valutarne esattamente la forza, ma Du Bois-Reymond (2) dà come 
esempio una forza elettromotrice di 0,5 Danieli per la corrente anelettrotomca, 

e 0 05 Danieli per la corrente catelettrotonica. 

Si sono incontrate grandissime difficoltà per ottenere una prova evidente del¬ 
l’esistenza nei muscoli di correnti elettrotoniche simili a quelle osservate ne» 
nervi Hermann (3) tuttavia è riuscito a persuadersi della loro presenza. 

Le due scuole di cui abbiamo tanto spesso menzionato le teorie naturalmente 
presentano interpretazioni al tutto differenti della natura e del modo in cu» ha ori 
o-inp la corrente elettrotonica. 

g Du Bois-Reymond e quelli della sua parte spiegano il fenomeno supponendo 
che sotto all’azione della corrente costante una metà di ogni molecola elettro- 
motrice venga (parzialmente o interamente) rovesciata per modo che ogni mezza 
molecola ha la sua parte positiva diretta ad un capo e la sua parte negativa 
diretta al capo opposto del nervo. Infatti, mercè l'azione della corrente costante, 
oo-ni molecola che prima era peripolare (fig. 16) e divenuta bipolare (hg 17), e 
lf correnti scaricate dalla molecola nel suo mezzo circostante hanno tutte la 
medesima direzione. Le mezze molecole per tal modo (piu o meno) rovesciate 
dalla corrente polarizzante sono quelle da cui le correnti che ne scaturivano erano 
precedentemente opposte in direzione alla corrente polarizzante; quindi dopo la 
conversione della condizione peripolare in bipolare le correnti emesse dalle varie 
molecole hanno la stessa direzione che la corrente polarizzante In altre parole 
si svoltela corrente elettrotonica. Se supponiamo ancora che ogni (doppia) molecola 
sia atta ad agire sopra le sue vicine nello stesso modo che quando, ne a condizione 
normale, è peripolare e aiuta a mantenere la condizione percolare delle sue vicine, 
ma quando diviene bipolare tenda a renderle anch esse bipolari, diminuendo 
fluenza colla distanza, troviamo una spiegazione dell’estendersi della corrente 

elettrotonica lungo le due regioni estrapolaci o i o ,»„ nm0 _ 

Hermann e i suoi seguaci, respingendo la teoria delle molecole elettromo 


(1) Bernstein, Archiv Anat. Phys., 1860, p. 596. 

(2) Gesaml. Abhandl II. 260. 

(3) Die Ergebnisse neuerer Unters. a. d. Gebiet d. thierisch. Elect 1878. 
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trici, considerano la corrente elettrotonica come dovuta allo sfuggire della cor¬ 
rente polarizzante lungo il nervo in certe speciali condizioni. Matteucci (1) mol.to 
tempo fa asseriva che si possono produrre dei fenomeni molto somiglianti a quelli 
dell’elettrotono circondando un nucleo metallico con una guaina inumidita e ap¬ 
plicando a questa una corrente costante. Parecchi autori da quel tempo in 
poi hanno insistito sopra cosi fatti sperimenti per affermare che i fenomeni del- 
l’elettrotono non sono di natura fisiologica, ma si opponeva loro sempre il valido 
argomento che la corrente elettrotonica varia colla irritabilità del nervo ed 
è arrestata da una legatura o da qualsiasi altra cosa che distrugga la con¬ 
tinuità vitale del nervo. Le correnti, che simulavano correnti elettrotoniche, 
osservate da Matteucci sembra fossero dovute alla corrente che sfuggiva in di¬ 
rezione longitudinale, in conseguenza della resistenza presentata da una polariz¬ 
zazione avvenuta tra il nucleo e la sua guaina. Quando non segue tale polarizzazione, 
quando per esempio il nucleo è di zinco amalgamato e la guaina uno strato di 
soluzione satura di solfato di zinco, lo sfuggire della corrente in direzione longitu¬ 
dinale è leggiero. Sotto all'azione della polarizzazione il prodursi , tra il nucleo e 
lo invoglio, della fuga della corrente in nodi longitudinali lungo lo invoglio di¬ 
viene sempre più spiccato, e il galvanometio indica nelle regioni estrapolari che 
si estendono ad una certa distanza la presenza di correnti che hanno la stessa 
direzione della corrente costante che è stata applicata. Lo sviluppo di queste 
correnti è inoltre dipendente dalla continuità assoluta (il semplice contatto delle 
parti non basta) del nucleo e deirinvoglio rispettivamente. Ed Hermann afferma 
che quantunque non possiamo giustamente presumere che esista tra il sarcolemma 
di un muscolo e la sostanza muscolare, o tra l’invoglio primitivo di una fibra 
nervea e il suo contenuto, tale differenza di conduttività che esiste tra il nucleo 
e l’invoglio dello sperimento di Matteucci, tuttavia il fatto che la resistenza elet¬ 
trica del muscolo vivente e del nervo è tanto maggiore in direzione trasversale 
che non in direzione longitudinale è dovuto a una interna polarizzazione che 
avviene tra la sostanza muscolare o nervea di una fibra muscolare o nervea e 
i suoi rispettivi invogli, e quindi il paragone di queste formazioni collo speri¬ 
mento di Matteucci è valido. Inoltre questa interna polarizzazione è (nel muscolo 
interamente, e nel nervo in gran parte) dipendente dalla condizione vitale del 
tessuto. In conseguenza lo sperimento di Matteucci è realmente una illustrazione 
di ciò che segue in un nervo vivente (o in un muscolo): la corrente elettrotonica 
è semplicemente una fuga della corrente polarizzatrice. In un nervo morto manca 
affatto o è insignificante perchè la interna polarizzazione, che determina la fuga 
longitudinale della corrente, è una funzione dello stato vivente; e viene arre¬ 
stata dalla legatura o dalla stritolatura, perchè la sostanza nervea delle fibre 
è in tal modo mutata in una sostanza morta o indifferente, e in conseguenza la 
continuità funzionale del nucleo nerveo è rotta. 

Esso presenta inoltre una spiegazione del perchè la fuga della corrente in queste 
circostanze produca il fenomeno fisiologico del catelettrotono e dello anelettro- 
tono, ma su questo punto dobbiamo rimandare i lettori alle Memorie originali (2). 

(1) Compt. Bend., LVI. (1863), p. 760, e le sue pubblicazioni susseguenti. 

(2 Le opinioni di Du Bois-Reymond si troveranno per disteso nelle sue prime pubblicazioni: 
Vntersuch. il. thierisce Electricitdt, 18i v -60, e gli articoli più recenti ripubblicati nelle Gesammelle 
Abhandlungen z. allgemeinen Muskel-und Nerven-Physik, 1873-77. Le opinioni di Hermann si trove¬ 
ranno nelle sue Untersuch. zur Physlol. d. Muskeln u. Nerven. 1867-118, e in molti altri scritti sus¬ 
seguenti in Pfliiger’s Archiv: cioè Voi. Ili (1870), p. 13, IV (1871), p. 119, Electromoturische Erschei- 
nungen; V (1872), p 22?, VI (1872), p. 312, Wirkung galvanischer Strome ; VI (1872), pag. 360, Gal- 
vanische Verhulten wdhrend der Erregung ; VII 1873), p. 323, Gesetz der Erregungsleitung ; Vili 1874), 
p. 238, Eleclrotonus ; X^1873), p. 213, Polarisation und Erregung ; XII (1876), p. 131, Querstand wdhrend 
Erregung; XV (1877), p. 2;!3, Fall-Rheotom ; XVI (1878', p. 191, p. 410, Actiunsslrom der Muskeln; 
XIX (1878), p. 374, Actionsstrijine des Nerven. Hermann ha dato un sunto delle sue opinioni in un 
piccolo opuscolo intitolato Die Ergebnisse neuerer Unters. a. d. Gebiet d. thierisch. Electricildt , 1878, 
■e parimenti il D. Burdon-Sanderson in Journ. Physiol. 1 (187 ), p. 196. 
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l’energia di una contrazione muscolare. 


Energia del muscolo e del nervo , e natura dei mutamenti chimici. 

La somma di energia effettiva svolta da un potentissimo impulso nervoso è 
sommamente leggiera, e quindi i mutamenti cmm.ci insignificanti rispetto allo 
ammontare, possono essere la causa di tutti i fenomeni, e tuttavia rimanere troppo 
lievi per potersi riconoscere prontamente. La contrazione muscolare stessa e, 
come abbiamo veduto (p. 54), essenzialmente un trasloco di molecole. Qualun¬ 
que sia il modo esatto in cui questo trasloco si compie, esso è fondamentalmente 
refletto di un mutamento chimico, che abbiamo già veduto consistere in una de- 
composizioue esplosiva di certe parti della sostanza del muscolo. L energia che 
si spende nel lavoro meccanico fatto dal muscolo ha la sua origine nell energia 
latente della sostanza muscolare messa in libertà per mezzo della esplosione. Per 
quanto poi concerne la natura di questa esplosione sappiamo finora solo che essa 
risulta dalla produzione di acido carbonico e di acido lattico, e che il calore U) 
vien messo in libertà nello stesso modo che l’energia muscolare specifica. Vi è 
un parallelismo generale fra la quantità della decomposizione (la quantità di acido 
carbonico (e lattico) prodotto) e la somma di energia resa libera. Quanto più grande 
è lo sviluppo di acido carbonico, tanto più forte è la contrazione e tanto piu alta 

è la temperatura. . ^ 

Non è stato tuttavia possibile ottenere una completa equazione fra 1 energia 

latente del materiale e le due forme di energia effettiva rese libere. Helmholtz 
con un calcolo approssimativo é venuto a concludere che nel corpo umano un 
quinto della energia del materiale si consuma come lavoro meccanico, contra¬ 
stando così favorevolmente colla macchina a vapore nella quale esso sale appena 
a poco più di un decimo. Fick (2) è giunto a concludere che il rapporto del a 
energia spesa come calore a quella che prende la forma di lavoro varia secondo 
la resistenza che il muscolo ha da vincere; quanto più grande e la resistenza 
tanto maggiore è la quantità di energia totale resa libera che si consuma nel 
lavoro. Infatti il muscolo quando lavora contro la resistenza fa il suo lavoro con 
aumentata economia. Nelle condizioni più favorevoli, per esempio, quando si con* 
trae con una grande resistenza, l’energia del lavoro può (nel caso dei muscoli 
della rana privi di provvista di sangue) salire a un quarto di quella del calore 
emesso; ma Fick crede che in circostanze ordinarie il rapporto sia molto mi¬ 
nore, scendendo anche fino a un venticinquesimo. Infatti il muscolo non e per 
nulla più economico di una macchina a vapore per ciò che riguarda la conver 

sione dell’energia dell'azione chimica in lavoro meccanico. . 

Nello stato presente delle cose non possiamo neppure dire che sia stato ri¬ 
conosciuto sperimentalmente in una data contrazione che il lavoio meccanico sia 
fatto alle spese del calore che si sarebbe altrimenti distribuito. Cosi se di due 
muscoli A e B, A non è caricato e B é caricato prima di una contrazione e sca¬ 
ricato al punto massimo della contrazione, è evidente che A non fa un lavoro 
esterno, perchè il muscolo ritorna alla sua primiera condizione, mentre B avora 
tanto più quanto più pesante è il carico e quanto più frequentemente è sollevato. 
Se ora i due muscoli A e B vengono eccitati dallo stesso stimolo in eguali con¬ 
trazioni, la temperatura di A dovrà salire più che non quella di B, perché della 
stessa energia resa libera in ciascuno di essi una parte si consuma come lavoro 
in B mentre in A nulla va in lavoro e tutta l’energia esce come calore. Invelo 
lo sperimento dimostra che B è il più caldo dei due, e la ragione di ciò è che 
la tensione cagionata dal peso aumenta tutti i mutamenti chimici nel muscolo 
(come è dimostrato dalla maggiore produzione di acido carbonico), e cosi aumenta 
l’energia totale resa libera. Se A e B sono caricati egualmente e mentre A non 
lavora il carico vi rimane sopra per tutto il tempo, mentre il carico di B e sol¬ 
levato nel punto più alto della contrazione, si riconosce che A è il più caldo dei 

(1) Il calore emesso dai muscoli sarà spiegato più avanti nel Libro II, insieme all argomento 
generale del Calore animale. 

(2) Pfliiger’s Archiv, XVI. (1877), png. 18. 


1 TESSUTI CONTRATTILI. 


103 


due. Questo sperimento non è senza obbiezioni; perché A viene (immediatamente 
dopo la contrazione) disteso dal suo peso, e così i suoi mutamenti chimici sono- 
sempre accresciuti, mentre ciò non avviene in B; e Heidenhain ha dimostrato 
che questo basta per spiegare come A sia il più caldo dei due. 

Non sappiamo nulla della natura esatta dei mutamenti chimici. Come é già 
stato detto (pag. 67), non vi è una prova evidente che si espellano come mate¬ 
riale di rifiuto dei prodotti azotati; certi corpi azotati cristallini che sono pre¬ 
senti nel muscolo, creatina, ecc., possono essere considerati come gli avanzi del 
consumo della macchina, e non come prodotti del materiale consumato nel lavoro. 
Tuttavia il supporre che la contrazione di una fibra muscolare abbia per sua 
essenza la decomposizione di una sostanza non azotata non concorda quasi con 
quello che già sappiamo; e possiamo supporre che l’esplosione generi alcuni pro¬ 
dotti azotati i quali tuttavia sono trattenuti dentro al tessuto, e adoperati di 
nuovo. Hermann, insistendo sull’analogia che passa per la contrazione musco¬ 
lare e il rigor mortis, ha supposto resistenza di un ipotetico inogeno , il quale 
durante una contrazione si scinde in acido carbonico, acido lattico e in un corpo 
azotato. Egli suppone inoltre che il corpo azotato sia la miosina, la quale tuttavia 
mantenendosi in forma di un quaglio gelatinoso è ridisciolta e riconvertita in 
inogeno. Ma il fatto che la miosina ha probabilmente antecedenti simili a quelli 
della fibrina, e non è formata direttamente come prodotto della decomposizione 
di un corpo piu complesso, e specialmente il fatto che durante il rigor mortis 
l’estensibilità diminuisce e durante una contrazione cresce, sembrano obbiezioni 
insuperabili a questo asserto. Può esser degno di nota il fatto che durante il 
più assoluto riposo il muscolo va soggetto a mutamenti chimici, i quali, come 
sappiamo, sono in genere gli stessi ma differiscono solo in grado da quelli ca¬ 
ratteristici di una contrazione. Cosi, l’acido carbonico va continuamente produ¬ 
cendosi, e probabilmente anche l'acido lattico, ed entrambi vengono consumati 
mentre si formano, nel modo stesso in cui sono consumati in grandi quantità du¬ 
rante il riposo che tien dietro alla contrazione. Supponendo 1'esistenza di una 
sostanza che si scinda in questi vari prodotti, e che possiamo considerare come 
il vero materiale contrattile, é evidente che questo materiale, essendo in tal modo- 
costantemente consumato, deve essere del pari costantemente ristaurato. Così 
possiamo concepire il pensiero di una corrente di sostanze chimiche che scorre 
entro al muscolo, essendo il materiale greggio portato dal sangue (1) gradatamente 
convertito in vera sostanza contrattile, la quale si consuma nuovamente adagio 
e gradatamente finché il muscolo si mantiene in riposo: quando segue una con¬ 
trazione, la decomposizione è eccessiva e violenta. Quando segue il rigor mortis» 
tutto il materiale contrattile che rimane viene decomposto. Abbiamo già fermato 
che secondo Hermann la quantità totale di acido carbonico e probabilmente di 
acido lattico prodotti dopo che un muscolo è stato staccato dal corpo é la stessa 
sia che si abbia o no contrazione, essendo stato da quanto pare portato via dal 
rigor mortis il materiale destinato alla contrazione. Questo significa che la pro¬ 
duzione del vero materiale contrattile viene repentinamente arrestata appena cessa 
la corrente sanguigna, nè più si riproduce dopo. Un cosi fatto stato di cose è al 
tutto contrario alla nostra generale esperienza fisiologica, e vi sono altri fatti 
che lo rendono dubbioso. Finalmente, si può dire che non si riesce a spiegare 
soddisfacentemente il rapporto fra la struttura microscopica di una fibra musco¬ 
lare striata e la sua contrazione. La striatura è caratteristica dei muscoli nei 
quali la contrazione è rapida, ma il preciso scopo delle strie rimane ancora ignoto. 

Haller (2) fu il primo il quale pose il fondamento delle nostre cognizioni 
intorno alla Fisiologia del Muscolo e del Nervo ponendo la dottrina della irri¬ 
tabilità muscolare e nervosa. I risultamene più importanti da quel tempo in poi 
sono quelli ottenuti mercé le ricerche di Weber (3) intorno ai mutamenti fisici 

(1) Unitamente a certi elementi azotati che rimangono sempre nel muscolo , secondo l’opinione? 
sopra esposta. 

(2) De Part. Corp. Ilum. sentientibus et irritabilibus, 1733. 

(3) Muskelbewegung, Wagner’s Handwbrterbuch. 
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TESSUTO MUSCOLARE LISCIO. 


eh© accompagnano una contrazione muscolare, di Du Bois-R,eymond (1), intorno 
ai fenomeni elettrici del muscolo e del nervo, di Helmholtz (2), sulla velocità 
degli impulsi nervosi e sulla durata relativa delle diverse fasi della contrazione, 
di D ptiuger (3), sull’elettrotono, di Kiine (4), sulla chimica del muscolo, e di Her¬ 
mann (5), sulla respirazione del muscolo e sul fenomeno elettrico del muscolo e 
del nervo. Le ricerche di altri e più recenti autori sono citate nel testo prece¬ 
dente. 

Sezione 7. — Tessuto muscolare liscio. 

Le nostre cognizioni intorno ai fenomeni di queste formazioni sono 
molto imperfette, poiché (nei vertebrati) non esistono in masse isolate, 
come i muscoli striati, ma si presentano come costituenti di organi com¬ 
plessi, come gli intestini, l’uretra, l’utero, ecc. Essi vanno soggetti alla 
rigidità cadaverica; e le poche nozioni che possediamo intorno ai loro 
lineamenti chimici e fìsici ci induce a credere che i processi che seguono 
in essi sieno fondamentalmente identici a quelli che seguono nel muscolo 
striato, passando fra loro una differenza solo di grado, non di qualità. 
Quando sono stimolati si contraggono. Se uno stimolo, meccanico o elet¬ 
trico, viene applicato all’intestino o all’uretere di un mammifero si vede 
seguire una contrazione circolare nel punto stimolato. La contrazione, 
che è preceduta da un periodo latente lunghissimo, dura un tempo no¬ 
tevole, invero parecchi secondi, dopo di che segue lentamente il rilascia¬ 
mento. Yale a dire, sopra le fibre circolari disperse dell’intestino (o del¬ 
l’uretere) nel punto in questione è passata un’ onda di contrazione no¬ 
tevole pel suo lungo periodo latente e per la lentezza del suo sviluppo. 
Dal punto stimolato così direttamente la contrazione può passare come 
un’onda (con una lunghezza di 1 cent, e una velocità di 20 a 30 mil¬ 
limetri al secondo nell’uretere) (6), lungo la tonaca circolare in sù e in 
giù. Le fibre longitudinali del punto stimolato sono pure messe in con¬ 
trazione con carattere parimente al tutto simile, e un’ onda di contra¬ 
zione può anche correre longitudinalmente lungo la tonaca longitudinale 
in sù e in giù. È tuttavia evidente che l’onda di contrazione di cui 
stiamo ora parlando è per un rispetto differente dall’onda di contrazione 
che abbiamo trattato parlando del muscolo striato. In quest’ultimo caso 
l’onda di contrazione si propagava lungo la fibra individuale; nel caso 
dell’intestino o dell’uretere l’onda si propaga di fibra in fibra, così nella 
direzione delle fibre, come quando tutta la circonferenza dell’intestino è 
impegnata nella contrazione, o quando l’onda viaggia longitudinalmente 
lungo la tonaca longitudinale, come pure in una direzione ad angolo 
retto agli assi delle fibre, come quando l’onda di contrazione viaggia 
lungo la tonaca dell'intestino, o quando attraversa in larghezza la to¬ 
nacalongitudinale. Tuttavia, oltre a questa differenza, è chiaro che un’onda 

(1) Op. cit. 

(2 Muller’s Archiv , 1850. B-richte Berlin. Acad., 1855, 1865. 

(3Ì Untersuch. il. d. Physiolofjie des Electrotonus, 1859. 

(4) Protoplasma, 1864. 

1 5) Op. cit. 

(fi) Engelmann, Pfluger’s Archiv , II. (1869) 253. 
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<di contrazione che passa lungo una fibra liscia anche sola differisce pure 
<la quella che passa lungo una fibra striata nella lunghissima durata del 
suo periodo latente e della sua contrazione. 

Se lo stimolo, meccanico, é forte, o se si adopera come stimolo la corrente 
•interrotta, la durata della contrazione può essere prolungata ancora di più; ma 
non vi è nessuna prova che una serie di contrazione si fonda a formare un tetano 
come segue nei muscoli striati. 

I muscoli lisci, cornei muscoli dello scheletro di cui gli elementi nervei sono 
stati resi funzionalmente inoperosi, sono molto più sensitivi all’azione di chiusura 
€ di apertura di una corrente costante che non alle scosse dj induzione. 

I muscoli lisci sembrano notevolmente atti a risentire le influenze della tempe¬ 
ratura. Cosi, secondo Horvath (1), i muscoli non striati della trachea non si con¬ 
traggono a una temperatura inferiore a 12 cent, e sono molto attivi ad una tem¬ 
peratura superiore a 21 cent. Parimente, i movimenti degli intestini cessano a 
una temperatura inferiore a 19 cent. 

Le onde di contrazione che passano in tal modo lungo le tonache 
circolare e longitudinale dell’intestino producono ciò che si suol chia¬ 
mare azione peristaltica. 

I movimenti automatici, in schietta opposizione a ciò che segue nei 
muscoli striati, sono comunissimi nelle formazioni che risultano di mu¬ 
scoli lisci; questi inoltre mostrano una grande tendenza all’azione rit¬ 
mica. Così l’azione peristaltica dell’intestino e degli ureteri, e i movi¬ 
menti corrispondenti dell’utero, sono ad un tempo ritmici, e grandemente 
automatici. È cosa incerta fino a qual punto l’automatismo e il ritmo 
dipendano dagli elementi nervei. 

Secondo Engelmann (2) la parte mediana e la terza parte superiore dell'ure¬ 
tere del coniglio (3) non contengono gangli nervei discernibili: tuttavia queste 
.parti presentano contrazioni ritmiche e automatiche. Possiamo supporre che, in 
mancanza di una disposizione adeguata dei nervi, il propagarsi dell’onda di con¬ 
trazione in questa parte dell’ uretere sia prodotta dal semplice contatto della 
superficie adiacente delle libre (le quali, come è noto, non hanno sarcolemma). 
Le fibre, col loro completo contatto, possono essere considerate come fisiologica- 
mente continue fra loro. 


Sezione 8. — Muscoli cardiaci. 

I lineamenti più importanti di questa forma di tessuti contrattili 
saranno trattati quando parleremo del cuore. Si vedrà che essi stanno 
in mezzo fra i muscoli ordinari dello scheletro e i muscoli lisci. 

Sezione 9. — Ciglia. 

I movimenti ciliari consistono nel piegarsi velocemente (a foggia 
*li falce o di uncino) del ciglio e nel suo rapido ritorno alla forma di¬ 
ritta primiera. La velocità diminuita del ritorno conduce alla forza del- 


(1) Ptliiger’s ArchiVy XIII. (1876) 508. 

(2) Op. cit. 

(3) Non sembra che cosi vada la cosa in altri animali. Cf. Dogiel, Arch. f . micros. Anat., XIV 
3 878), p. 64. 
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l’azione ciliare che si compie nella stessa direzione che la flessione. La 
causa del piegarsi sembra sia la contrazione del ciglio, e quella del ri¬ 
torno, una reazione elastica. 

Finora i vari tentativi fatti per spiegare il movimento colla presenza di. 
meccanismi speciali alla base delle ciglia sono interamente falliti. Alcuni autori 
hanno attribuito il movimento a una contrazione protoplasmica della cellula stessa,, 
mentre il ciglio opera semplicemente come una minutissima asticella elastica ; e 
questa opinione ha una certa base nel fatto che finora non si è osservato movi¬ 
mento di sorta in un ciglio isolato. Tuttavia é difficile comprendere come la 
flessione a falce del ciglio possa prodursi a meno che il materiale contrattile si 

continui nel ciglio stesso (1). 

Sembra che il movimento ciliare perciò differisca dalla contrazione 
muscolare ordinaria principalmente nella mole dell apparato cui riguai da. 

Il movimento è sommamente veloce: così Engelmann (2) ha calcolata 
che nella rana le flessioni si ripetono almeno dodici volte al minuta¬ 
secondo. Infatti il movimento è troppo veloce per essere visibile; si 
può vedere solo quando l’esaurimento e la morte vicina hanno comin¬ 
ciato a ritardarne l’azione; quindi Engelmann trovò che egli comin¬ 
ciava a poterle contare quando la loro velocità scendeva a otto al se¬ 
condo. La coda di uno spermatazoo è praticamente un semplice ciglio. 

Nel vertebrato le ciglia sono, per quello che ne sappiamo, al tutta 
indipendenti dal sistema nerveo, e il loro movimento è probabilmente 
incessante. In certi animali come gli Infusori, gli Idrozoi, ecc. si vede 
sovente un tratto ciliare fermarsi e rimettersi in moto, muovendosi in 
fretta o lentamente, secondo i bisogni dell economia, e, sembra quasi,, 
secondo la volontà dell’animale. Osservazioni fatte con correnti galva¬ 
niche, costanti e interrotte, non hanno dato risultamenti soddisfacenti^ 
e, per quanto sappiamo finora, l’azione ciliare si risente moltissimo dei 
mutamenti della temperatura e dell’ambiente chimico. Il calore moderato 
affretta i movimenti, ma una temperatura che salga oltre un certo 
limite (circa 40° cent, nel caso della membrana faringea della rana) (3) 
diviene dannosa; il freddo ritarda. Gli alcali molto diluiti sono favore¬ 
voli, gli acidi sono nocevoli. Un eccesso di acido carbonico o una man¬ 
canza di ossigeno diminuisce od arresta i movimenti, sia temporanea¬ 
mente sia permanentemente, secondo la lunghezza a cui sono esposti. Il 
cloroformio o l’etere in dosi leggiere scema o sospende temporaneamente 
l’azione, in eccesso uccide e disorganizza le cellule. 

Sezione 10. — Cellule migranti. 

Abbiamo già parlato dell’opinione che un movimento ameboide dt 
un corpuscolo bianco sia essenzialmente una forma di contrazione. 

Tutte le circostanze che alterano la contrazione muscolare, calore,, 
mancanza o presenza di ossigeno e di acido carbonico, ecc., alterano pa¬ 
ti) Gf. Nussbaum, Archiv. f. micros. Anat. XIV. (1877), p. 390. 

(2) Ueber die Flimmerbewegung, p. 22 (1808). 

(3) Engelmann, Onderzoek. Utrecht. Physiol. Lab., 3de. Reeks, V. (1878), p. 44. 



I TESSUTI CONTRATTILI. 


107 


rimente i movimenti protoplasmici. I corpuscoli bianchi, come le fibre 
muscolari, soffrono la rigidezza cadaverica, nel quale stato divengono 
sferici. 

È difficile assimilare completamente la fibra muscolare e il corpuscolo bianca 
a cagione del fatto che il riposo completo del corpuscolo e la sua contrazione 
totale hanno entrambi per effetto il mantenimento della stessa forma sferica. Il 
movimento di un corpuscolo bianco dipende dalla contrazione di qualche sua parte. Se 
tutto il corpuscolo sopporta il mutamento, che se avesse luogo in una data parte 
produrrebbe un movimento in quella parte, non segue nessun mutamento esterna 
visibile, precisamente come una serie di muscoli accuratamente pesati lascereb- 
bero immobile la bilancia durante la contrazione come durante il riposo. 



CAPITOLO III. 


PROPRIETÀ FONDAMENTALI DEI TESSUTI NERVEI. 


Un nervo nella sua forma più semplice e probabilmente più primi¬ 
tiva non è altro che un sottile filo di protoplasma irritabile, che forma 
il mezzo di comunicazione fra una cellula ectodermica sensitiva esposta 
-ad accidenti estrinseci e una cellula muscolare, altamente contrattile (o 



Fig. 22. Diagramma per illustrare le forme più semplici di un sistema nerveo. 

A. Una cellula ectodermica, e.c ., col suo processo muscolare m.p come 

nell’ Idra. , . 

B. La cellula ectodermica e.c. è riunita colla cellula del muscolo m.c. p 

mezzo del nervo motore primario rri n. 

C. La cellula differenziata primitiva s.c. è collegata per mezzo del nerv > 
sensorio s.n. colla cellula centrale c.c., la quale è di nuovo in comunicazione 
•colla cellula del muscolo m.c., per mezzo del nervo motore m.n . 
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un processo muscolare della medesima cellula) affondata a qualche di¬ 
stanza dalla superfìcie del corpo, e così meno impressionabile per le azioni 
naturali. (Fig. 22 A, B). Se immaginiamo che ciò che nell’Idra riunisce 
il processo muscolare ectodermico al corpo della sua cellula venga allun¬ 
gato in un filo sottile (come si dice aver luogo in alcuni altri Idrozoi)- 
avremo precisamente un così fatto nervo primario. Siccome non sarebbe 
necessario, per un tale mezzo di comunicazione, che fosse contrattile e- 
potesse mutare di forma, ma d’altra parte sarebbe anzi un vantaggio il 
suo rimanere immobile, e l’essere ridotto nelle sue dimensioni il più 
possibile in accordo col mantenimento della irritabilità, il nervo primario 
verrebbe a perdere col processo dello sviluppo la proprietà di contrarsi 
divenendo proporzionatamente più irritabile, cioè meglio atto alla pro¬ 
pagazione delle onde di perturbamento che scaturiscono nella cellula 
ectodermica. 

Abbiamo già veduto che l’automatismo, vale a dire la facoltà di ini¬ 
ziare perturbazioni od impulsi vitali, indipendentemente da qualsiasi imme¬ 
diato evento perturbante o stimolo dal di fuori, è una delle proprietà 
fondamentali del protoplasma. In un linguaggio più semplice ma meno 
esatto, una massa di protoplasma, come un’ameba, sebbene sensibile gran¬ 
demente alle azioni esterne, « ha una volontà propria »; essa eseguisce 
movimenti che non si possono spiegare riferendoli ai mutamenti attuali 
del mezzo ambiente. Un’idra ha parimente una volontà sua propria; e 
vedendo che tutte le cellule costitutive (facendo astrazione dalla distinzione 
in ectodermiche ed entodermiche) sono simili, non abbiamo ragione di 
credere che la volontà abbia sede in una cellula piuttostochè in un’altra, ma 
siamo indotti a dedurre che il protoplasma di ciascuna cellula (almeno delle 
ectodermiche) è automatico, essendo la volontà dell’individuo la risul¬ 
tante delle volontà coordinate delle cellule che lo compongono. Tanto 
nell’idra quanto nell’ameba i processi riguardanti gli impulsi automatici 
o spontanei, sebbene in origine indipendenti dalle azioni venute dal di 
fuori, sono soggetti e grandemente modificati da esse. Infatti il grand# 
valore dei processi automatici in un corpo vivente dipende da ciò che 
1 automatismo viene alterato dalle azioni esterne, e i semplici effetti di 
stimolo sono profondamente modificati dall’azione automatica. 

Il secondo passo nello sviluppo oltre all’idra è evidentemente- 
quello del differenziarsi della cellula unica (ectodermica) in due cellule, 
di cui una, mercè la divisione del lavoro, si limita principalmente al 
semplice sviluppo degli impulsi come effetto dello stimolo, lasciando al¬ 
l’altra il compito dell’azione automatica, e la più complessa trasforma¬ 
zione degli impulsi che si sono generati in essa stessa. La seconda, 
che può esser detta la cellula eminentemente automatica (sebbene grande- 
parte del lavoro che ha da compiere sia del genere che chiameremo ora 
azione riflessa), sarà naturalmente ritirata dalla superficie del corpo, 
mentre l’altra, che possiamo chiamare cellula eminentemente sensitiva^ 
conserverà la sua posizione superficiale, acciò possa prontamente essere 
alterata da tutti i mutamenti che seguono nel mondo esterno, fig. 22 C. 
E appunto come un nervo motore, primitivo si origina come un filo di 
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comunicazione fra una cellula sensitiva e il suo processo muscolare, 
così si può immaginare un nervo sensorio primitivo che abbia la sua 
origine come un filo di comunicazione tra una cellula eminentemente 
sensitiva e la sua gemella, la cellula eminentemente automatica o cen¬ 
trale Con questa disposizione la cellula sensitiva, sollevata dal pesante 
carico dell’azione spontanea, può dedicarsi con maggior vigore a ricevere 
le influenze esterne; mentre la cellula automatica, non più imbarazzata 
dalle necessità fisiche dell’essere che sono imposte alla cellula della su¬ 
perficie, esposta come è ad ogni vento e onda, ma al sicuro nel suo 
interno recesso, può colla stessa maggiore energia dedicarsi tanto a pro¬ 
durre impulsi spontanei quanto a modificare prontamente gli impulsi che 
riceve dalla cellula sensitiva. Naturalmente il processo muscolare o la 
fibra muscolare nello scindersi della cellula unica originaria debbono 
rimanere in comunicazione colla cellula più eminentemente automatica. 
Noi arriviamo cosi a quella triplice disposizione fondamentale di un si¬ 
stema nerveo, nella sua forma più semplice, cioè una cellula sensitiva 
alla superfìcie del corpo, comunicante per mezzo di un nervo sensorio 
colla cellula nervosa centrale automatica interna, la quale a sua volta 
comunica per mezzo di un nervo motore colla fibrocellula muscolare (1). 

Abbiamo già veduto che la fisiologia del nervo motore non può senza 
inconveniente essere separata da quella della fibra muscolare. Nello stesso 
modo la fisiologia del nervo sensorio non si può separare bene da quelle 
modificazioni delle cellule sensitive della superficie che costituiscono gli 
organi di senso. Diremo anche che la fisiologia speciale delle cellule 
nervee centrali può essere studiata con profitto in rapporto cogli or¬ 
gani sensori. Perciò nel presente capitolo ci proponiamo di limitarci a 
considerare le proprietà più generali e più semplici delle cellule nervee 

centrali 

Nel corpo dei vertebrati queste sono disposte in due grandi sistemi : 
l’asse cerebro-spinale, e i vari gangli sparsi nel corpo; tratteremo di 
tali proprietà solo in ciò che sono più o meno comuni ai due sistemi. 
In primo luogo possiamo dire che, per quello che ora sappiamo, i pro¬ 
cessi concernenti la propagazione degli impulsi nervosi lungo un tronco 
di nervi sensori sono identici a quelli che seguono in un tronco di nervi 
motori. I fenomeni della corrente nervosa naturale della variazione ne¬ 
gativa, durante il passaggio di un impulso e dello elettrotono (e questi 
fatti indicano, come abbiamo veduto, i limiti delle nostre nozioni intorno 
a questo argomento), sono esattamente gli stessi, sia che il pezzo i 
tronco nerveo sul quale si fa lo sperimento sia un tronco nerveo misto, 
o un tronco nerveo quasi interamente motore o quasi interamente sen¬ 
sorio, o una radice nervea anteriore o posteriore, o il nervo sensorio 
speciale di un senso particolare, come sarebbe il nervo ottico. Tanto nei 
nervi sensori quanto nei nervi motori i mutamenti che accompagnano 
un impulso nervoso sono trasmessi egualmente bene nelle due direzioni. 

(1) Le recentissime ricerche di Claus, KorotnelT, 0. ed R. Hertwig hanno gettato gravissimi 
-dubbi intorno alla teoria della cellula neuro-muscolare del Kleinenberg, ed oggi 1opinione del¬ 
l’origine del sistema nerveo quale è qui esposta dall’Autore non è accolta che colle massime risene. 
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Ci pare ragionevole conehiudere che i fatti che seguono in un nervo 
■sensorio quando è strumento di sensazione differiscono da quelli che se¬ 
guono in un nervo motore quando questo è strumento di moto solo in 
«quanto gli impulsi sensori sono generati da processi particolari che por¬ 
tano l’impronta della cellula sensoria da cui sono originati, mentre gli 
impulsi motori sono generati da processi particolari che portano l’im¬ 
pronta delle cellule nervee centrali, nelle quali essi alla loro volta ebbero 
origine. Tutti gli impulsi sensori sembrano di natura tetanica, vale a 
dire composti di impulsi semplici costituenti ; ed è probabile che mentre 
gli impulsi motori che vanno dal sistema nerveo centrale ai muscoli 
sono composti da impulsi semplici ripetuti colla stessa velocità e che 
originino così la stessa nota muscolare (pag. 51), gli impulsi sensori che 
procedono dagli organi di senso della periferia al sistema nerveo centrale 
variano eccessivamente riguardo al modo in cui sono combinati i loro 
impulsi semplici costitutivi. È invero possibile che gli impulsi sensori 
•complessi che originano, per esempio, la vista e il tatto rispettivamente 
differiscano fra loro solo nella lunghezza dell’onda, per così dire, dei 
loro impulsi semplici costitutivi analogamente al modo in cui la luce rossa 
differisce dalla luce azzurra* 

Nello schema schizzato sopra si suppone che la stessa cellula nervea 
•centrale sia impegnata subito, tanto nel produrre azioni automatiche 
•quanto nel modificare impulsi sensori (vale a dire impulsi derivanti 
dalle cellule sensitive della superficie), prima che questi passino alla 
fibra muscolare. È cosa evidente che, ove sono presenti due o più 
•cellule nervee centrali insieme, una differenziazione ulteriore sarebbe 
vantaggiosa: differenziazione in cellule che, sebbene ancora suscettive di 
essere alterate dalle azioni esterne, verrebbero ad essere più specialmente 
•confinate all'azione automatica e in cellule che abbandonerebbero il loro 
automatismo per poter essere più efficaci nel modificare gli impulsi sen¬ 
sori collo scopo di trasformarli in impulsi motori, originando così gli 
acconci movimenti. Così noi otteniamo la differenziazione fondamentale e 
primitiva del lavoro di un sistema nerveo centrale in operazioni auto¬ 
matiche e riflesse. Queste sono molto chiaramente manifestate dal cervello 
e dal midollo spinale, e forse anche, sebbene con minore certezza, dai 
gangli sporadici. 

Azioni automatiche. Nell’animale vertebrato la forma più elevata 
di automatismo, la volontà individuale, colla quale è associata l’intelli¬ 
genza consapevole, è una funzione di certe parti del cervello. Vi sono 
prove dell’esistenza nel cervello di altre forme di automatismo. Consi¬ 
dereremo in seguito tutte queste nei loro particolari. 

Nel midollo spinale separato dal cervello colla sezione del midollo 
allungato diviene difficile il tracciare una linea tra le azioni semplice- 
mente automatiche e le azioni riflesse. Così, quando tratteremo della 
respirazione, vedremo che mentre non v’è dubbio che l'apparato respi¬ 
ratorio muscolare operi per via d’impulsi che procedono ritmicamente 
da un gruppo di cellule nervee, o da centri nervei respiratori nel mi- 
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dolio allungato, non è ancora ben certo se quegli impulsi, di cui la ge¬ 
nerazione è certamente modificata da impulsi centripeti che passano al 
centro lungo vari nervi, siano assolutamente automatici, vale a dire 
se possono continuare a mostrarsi allorché niuna azione esterna vien 
portata ad operare sul centro. Simili dubbi ondeggiano intorno ad al¬ 
tre funzioni automatiche del midollo spinale. Vedremo in seguito le 
ragioni che ci inducono a supporre l’esistenza nel midollo allungato 
di un centro vasomotore, cioè di un gruppo di cellule nervee donde 
procedono consuetamente degli impulsi lungo i così detti nervi va¬ 
somotori nelle tonache muscolari delle piccole arterie, e tengono que¬ 
sti vasi in uno stato di semicontrazione o di elasticità. Anche qui 
non è ben certo che questi impulsi efferenti o motori possano essere¬ 
generati in mancanza di qualsiasi impulso afferente o sensorio. I cuori 
linfatici posteriori della rana sono in comunicazione, mercè il pic¬ 
colo decimo paio di nervi spinali, colla sostanza cinerea della termi- 
nazione del midollo spinale, in modo tale che distruggendo quella parte 
del midollo spinale o tagliando il decimo paio di nervi si arresta ap¬ 
parentemente e si pon fine alle pulsazioni ritmiche dei cuori linfatici. 
Qui sembrerebbe che gl’impulsi ritmici sieno generati automaticamente 
nell’ estremità inferiore del midollo e procedendo lungo i nervi efferenti 
ai cuori determinino così le loro pulsazioni ritmiche. Ma se è vero, come 
si asserisce, che le pulsazioni ritmiche, sebbene arrestate per un certo 
tempo col taglio dei nervi, o colla distruzione della estremità superiore 
del midollo, si riprendono dopo un certo tempo, allora neppure questi fe¬ 
nomeni si possono più annoverare fra gli automatici del midollo. E così 
in altri casi che incontreremo più avanti nel corso di questo libro. L’e¬ 
sistenza dell’automatismo, quindi anche di questo carattere comparati¬ 
vamente semplice, è almeno molto dubbia. Si può considerare come cosa 
certa che non esiste altro automatismo elevato paragonabile almeno a 
quello degli emisferi cerebrali. 

Nei gangli sporadici la prova dell’azione automatica sembra più- 
evidente, e tuttavia è tutt’ altro che assolutamente decisiva. Il battito- 
dei cuore è un’azione tipica: e, poiché il cuore continua a battere per 
qualche tempo dopo che è isolato dal rimanente del corpo (quello degli 
animali a sangue freddo continua a battere per alcune ore, o anche per 
alcuni giorni), il suo automati sano deve trovarsi nella sua propria compa¬ 
gine. Tuttavia, quando verremo a parlare del palpito del cuore in modo 
particolareggiato, troveremo che è ancora una qmistione insoluta se l’auto— , 
matismo sia limitato ai gangli (o del seno venoso, o delle orecchiette, o del 
setto auricolo-ventricolare), o divise in parte dal tessuto muscolare: se r . 
insomma, l’automatismo sia automatismo muscolare come quello di una 
cellula cibata o l’automatismo di una cellula nervea differenziata. E tut¬ 
tavia il cuore è il caso in cui l’automatismo del ganglio sembra il più 
evidente. 

Le contrazioni peristaltiche del canale alimentare sono movimenti 
automatici; non possiamo dire che siano semplicemente eccitate dalla, 
presenza del cibo nel canale, come non possiamo dire neppure che il 
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battito del cuore sia cagionato dalla presenza del sangue nelle sue cavità. 
Quando il cibo manca si possono provocare le contrazioni, e quando è 
presente si possono arrestare senza che avvenga mutamento di sorta nel 
contenuto del canale. Naturalmente, possono sentire l’influenza del con¬ 
tenuto, nel modo stesso in cui il palpito del cuore risente l’azione della 
quantità di sangue che entra nelle sue cavità. In tutti gli intestini si 
trovano il plesso nerveo di Auerbach e quello di Meissner; a ciascuno 
di loro e ad entrambi furono riferiti l’automatismo e i movimenti peri¬ 
staltici. tuttavia nell uretere, di cui le onde di contrazione peristaltica so¬ 
migliano moltissimo a quelle dell’intestino, l’automatismo è evidente nel 
terzo medio della sua lunghezza anche quando è interamente isolato; e 
in tale regione (almeno nel coniglio), secondo Engelmann (1), i gangli, 
e anche le stesse cellule nervee, mancano affatto. 

Così, mentre ò dubbio se nel midollo spinale seguano azioni auto¬ 
matiche fortemente distinte dalle azioni riflesse, nel caso dei gangli spo- 
1 adici 1 incertezza sta nel sapere se i movimenti chiaramente automatici 
degli organi che sono in rapporto con essi siano dovuti alle cellule ner¬ 
vee del ganglio o al tessuto muscolare stesso. 

Azioni riflesse. Il midollo spinale presenta i migliori e più nu¬ 
merosi esempi dell azione riflessa. Infatti, 1’ azione riflessa può essere 
considerata come la funzione per eccellenza del midollo spinale; e la so¬ 
stanza cinerea del midollo spinale può essere considerata come una mol¬ 
titudine di centri riflessi. Dobbiamo qui considerare il midollo semplice- 
mente nei suoi tratti generali; e dobbiamo differire l’esame speciale delle 
forme particolari di azione riflessa che esso presenta, quali si mostrano 
a noi nei vari rapporti, finché lo dobbiamo trattare come parte della 
grande macchina nervea centrale. 

Un azione riflessa, nella sua più semplice forma, è la seguente. Tutto 
il meccanismo che richiede è (a) una superficie senziente (esterna o in¬ 
terna), comunicante mercè ( b ) un nervo sensorio o, per adottare un ter¬ 
mine più acconcio e più generale, un nervo afferente, con ( c ) cellula nervea 
centrale o gruppo di cellule nervee riunite, il quale gruppo è in relazione 
per mezzo di un nervo, o nervi di motori (d) o efferenti, con un muscolo (e) 
o con vari muscoli, o con alcuni altri elementi di tessuto irritabile, atti 
a rispondere, mercè qualche mutamento nella loro condizione, alla venuta 
degli impulsi afferenti. Gli impulsi afferenti partiti in a , passando lungo 
b y giungono al centro c, sono quivi mutati in impulsi efferenti, i quali, 
passando lungo d, giungono finalmente in e , e producono quivi un effetto 
riconoscibile. L essenza di un'azione riflessa consiste in una trasforma¬ 
zione, mercè il protoplasma irritabile di una cellula nervea, degli impulsi 
afferenti in impulsi efferenti. Come una approssimazione alla cognizione 

della natura di questa trasformazione possiamo stabilire le seguenti pro¬ 
posizioni. 

Il numero , l intensità, il carattere e la distribuzione de gli impulsi 
efferenti sono principalmente determinati dagli eventi che seguono nel 


(1) Pfluger's Archiv (1869) II. 243. 
Foster. — Fisiologia. 
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protoplasma del centro riflesso. Non già che 1’ impulso afferente sia 
semplicemente riflesso nella cellula nervea, e divenga così un impulso 
efferente con un piccolo mutamento. Al contrario, un impulso afferente 
passando lungo una sola fibra sensoria può originare impulsi efferenti 
che passino lungo molti nervi motori, e produrre movimenti i più com¬ 
plessi. Un esempio di questa sproporzione fra gli impulsi afferenti e gli 
efferenti si osserva nel caso in cui il contatto della glottide con un corpo 
estraneo minuto come un pelo cagiona un accesso di tosse. In tali cir¬ 
costanze un leggero contatto colla membrana mucosa, tale da non produrre 
ordinariamente più di pochi e deboli impulsi, può cagionare la scarica 
di tanti impulsi efferenti lungo tanti nervi motori che non solo i muscoli 
della respirazione ma anche tutti i muscoli del corpo vengano messi in 
azione. Esempi analoghi, sebbene meno evidenti, di quanto siano spropor¬ 
zionati gli impulsi afferenti e gli efferenti si possono vedere nelle azioni 
riflesse. Infatti l'impulso afferente quando giunge al protoplasma del nervo 
produce quivi una serie di mutamenti, di perturbazioni esplosive, i quali, 
tranne che per la forma, che la cellula nervea non muta mai, possono 
essere paragonati ai mutamenti esplosivi di un muscolo al giungere di 
un impulso (1) lungo il suo nervo motore. I mutamenti nella cellula nervea 
.durante l’azione riflessa, possiamo dire durante la sua attività, somigliano 
molto più intimamente ai mutamenti che seguono durante una contra¬ 
zione muscolare che non a quelli che accompagnano il passaggio lungo 
un nervo dell’impulso afferente o efferente. Il semplice passaggio lungo 
un nervo è accompagnato da poco consumo di energia; non acquista nè 
perde forza per quanto esteso sia il suo percorso. La trasformazione in 
una cellula nervea è probabilissimamente (sebbene manchino forse prove 
dirette) accompagnata da grande spesa di energia, e un semplice impulso 
nervoso nel sopportare questa trasformazione in un organo nervoso cen¬ 
trale può accrescersi notevolissimamente in intensità come nel caso del- 

l’avvelenamento colla stricnina. 

La natura degli impulsi efferenti è, tuttavia, determinata pure dalla 
natura degli impulsi afferenti. Rimanendo il centro nei*veo nella stessa 
condizione, gli impulsi più forti o più numerosi daranno origine a mo¬ 
vimenti più potenti o più comprensivi. Così se si tocca lievemente il fianco 
di una rana che è stata privata del cervello il solo movimento riflesso 
visibile è un lieve stiramento dei muscoli che stanno immediatamente 
sotto al punto della pelle stimolato. Se lo stimolo è aumentato, i movi¬ 
menti si estenderanno alla gamba posteriore dello stesso lato, che spesso^ 
farà un movimento calcolato per respingere o cacciar via lo stimolo. 
Pizzicando potentemente lo stesso punto della pelle, o aumentando in 
altro modo lo stimolo, si possono portare i movimenti che ne risultano 
sino ad abbracciare la gamba anteriore dello stesso lato, poi del lato op¬ 
posto, e finalmente quasi tutti i muscoli del corpo. In altre parole, la 
perturbazione promossa nelle cellule nervee centrali, limitata, quando lo 

(1) La questione di sapere fino a qual punto questi processi nelle cellule centrali abbiano re 
lazione collo sviluppo della consapevolezza è qui lasciato a bella posta in disparte. 
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stimolo è lieve, a poche cellule nervee e a poche fibre nervee, straripa , 
per così dire, quando cresce lo stimolo, e si estende ad un numero di 
cellule vicine e (possiamo conchiudere) comunicanti, e così mandare im¬ 
pulsi in un numero di nervi efferenti sempre più grande. 

Si possono osservare certi rapporti fra il punto senziente stimolato 
e il movimento che ne risulta. Nei casi più semplici di azione riflessa 
tale rapporto è semplicemente questo che i muscoli messi in azione 
sono quelli governati da un nervo motore che è il compagno del nervo 
sensorio, di cui lo stimolo sveglia il movimento. Nelle azioni riflesse 
più complesse della rana priva del cervello, e in altri casi, il rapporto 
è di tal fatta che il movimento che ne risulta porta un adattamento 
allo stimolo ; il piede si ritira dallo stimolo, ossia il movimento è cal¬ 
colato per respingere o cacciare lo stimolo. In altre parole, un certo 
scopo è evidente nell’azione riflessa. 

Così in tutti i casi, tranne forse nei più semplici, i movimenti 
originati da una azione riflessa sono eccessivamente complessi, parago¬ 
nati a quelli che risultano dallo stimolo diretto di un tronco motore. 
Quando il moncone periferico di un nervo sciatico tagliato viene stimo¬ 
lato con una corrente interrotta i muscoli della gamba entrano subito 
in un tetano, continuano nella stessa condizione di rigidità durante il 
passaggio della corrente, e si rilasciano immediatamente quando la cor¬ 
rente è interrotta. Quando si applica la stessa corrente per un minuto 
secondo soltanto alla pelle del fianco di una rana priva di cervello, la 
gamba è tirata su e il piede velocemente spinto sopra al punto irritato, 
come se volesse portar via la irritazione; ma questo è un movimento 
complesso, che richiede la contrazione di muscoli particolari in una serie 
definita, con un rapporto accuratamente disposto fra la quantità delle 
contrazioni dei muscoli individuali. E questo movimento complesso, 
questa serie disposta e misurata di contrazioni, può essere ripetuta più 
di una volta come effetto di una unica stimolazione della pelle. Quando 
si fa una profonda aspirazione per uno spruzzo di acqua fredda si vede 
che risulta parimente da un semplice stimolo, come parte di una azione 
riflessa, la medesima serie di contrazioni coordinate e accuratamente 
disposte. E si potrebbero menzionare molti altri esempi. 

In casi come questi una parte della complessità può dipendere dal 
fatto che lo stimolo è applicato a organi sensori terminali e non diret¬ 
tamente a un tronco nerveo. Come vedremo parlando dei sensi, gli 
impulsi che sono generati dall’applicazione di uno stimolo a un organo 
sensorio sono più complessi che non quelli che risultano dallo stimolo 
diretto di un tronco nerveo sensorio. Nondimeno, si possono eccitare 
azioni riflesse di grande se non di eguale complessità con stimoli ap¬ 
plicati direttamente a un tronco nerveo. Siamo perciò costretti a con¬ 
chiudere che nell’azione riflessa i processi originati nelle cellule nervee 
centrali pel giungere di semplici impulsi lungo i nervi afferenti possono 
essere grandemente complessi; e che è la costituzione e la condizione 
delle cellule nervee che determinano la complessità e il carattere dei 
movimenti che si compiono. In altre parole, si hanno da considerare le 




116 


GANGLI SPORADICI. 


cellule nervee centrali che hanno relazione colle azioni riflesse sic¬ 
come costituenti una sorta di meccanismo molecolare, essendo il carattere 
dei movimenti risultanti determinato dalla natura del meccanismo messo 
in moto e dalla sua condizione in quel dato momento, mentre il carattere 
e la somma degli impulsi afferenti determinano esattamente fino a qual 
punto il meccanismo centrale e quali delle sue parti sian messi in azione. 

Azioni dei gangli sporadici. Riconoscendo che nel midollo 
spinale le cellule nervee sono senza dubbio le formazioni centrali che 
hanno parte nel produrre fazione riflessa, è naturalissimo dedurre da 
ciò che le cellule nervee dei gangli sporadici posseggano simili funzioni. 
Tuttavia le prove di questo fatto sono finora molto limitate. Rispetto ai 
gangli delle radici posteriori dei nervi spinali tutta la prova giunge solo 
a dimostrare che essi non hanno potere alcuno di azione riflessa. Dei 
gangli più grandi visibili ad occhio nudo, come il ciliare, l’uditivo, 
ecc., abbiamo indicazioni di azione riflessa in uno soltanto, cioè nel 
sottomascellare, e queste indicazioni sono, come vedremo parlando delle 
ghiandole salivali, molto messe in dubbio. Non abbiamo prove esatte 
che i gangli della catena simpatica, o dei plessi simpatici più grandi, 
possano compiere azioni riflesse. 

Invero, nel cercare le azioni riflesse nei gangli, siamo ridotti ai 
piccoli e microscopici gruppi di cellule affondati nei tessuti a cui ap¬ 
partengono, come i gangli del cuore, dell’intestino, della vescica, ecc. 
Quando un cuore di rana in riposo viene stimolato toccandone la su¬ 
perficie ne segue un battito. Questo palpito è, come vedremo, un movi¬ 
mento complesso, coordinato, molto somigliante ad una azione complessa 
prodotta per mezzo del midollo spinale ; e nella sua produzione è pro¬ 
babile che i gangli cardiaci abbiano in certo modo parte. Quando un 
intestino in riposo è toccato o altrimenti stimolato si promuove fazione 
peristaltica. Anche qui è presumibile che i gangli presenti nelle pareti 
intestinali possano avere una parte, ma questo movimento è molto più 
semplice che non il battito del cuore, e per ciò che lo riguarda, e più 
specialmente per ciò che riguarda fazione peristaltica somigliante del¬ 
l'uretere, divien cosa difficile distinguere fra un movimento governato 
dai gangli e uno prodotto dallo stimolo diretto delle fibre muscolari. 
Abbiamo veduto che la grande differenza fra una azione riflessa e un 
movimento cagionato dallo stimolo diretto di un nervo o di un muscolo 
consiste nella maggiore complessità della prima; e possiamo immaginare 
subito che colla continuata semplificazione del meccanismo nerveo cen-^ 
trale i due possano alla fine divenire tanto somiglianti da essere quasi 
impossibile distinguerli. 

Nell'animale vertebrato quindi la sede principale dell’azione riflessa 
sono il midollo spinale e il cervello. Diciamo « e il cervello » perchè, 
come vedremo in seguito, il cervello, oltre al suo automatismo, è un 
campo tanto attivo di azione riflessa quanto il midollo spinale. 

Inibizione. Parlando dell'azione riflessa, abbiamo posto che il 
midollo spinale fosse, nel momento dell’ arrivo degli impulsi afferenti 
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alle cellule nervee centrali, in stato di riposo, che le cellule nervee 
stesse non fossero impegnate in nessuna azione automatica. Avevamo 
ragione per credere questo, perchè, almeno per quanto riguarda ge¬ 
neralmente i muscoli del corpo, il midollo spinale di una rana priva 
del cervello è perfettamente in riposo ; un impulso afferente quando ginn-e 
m una cellula nervea ordinaria del midollo spinale non la trova oc¬ 
cupata prima in altro lavoro. Ma che cosa accade quando giungono 
degli impulsi afferenti ad una cellula nervea o a un gruppo di cellule 
nervee già impegnate nell’azione automatica? 


Abbiamo già fatto menzione di un centro respiratorio automatico 
nel midollo allungato. Possiamo qui premettere, ciò che mostreremo in 
seguito con maggiori particolari, che il nervo pneumogastrico è parti¬ 
colarmente associato come nervo afferente con questo centro respiratorio. 
Oia se 1 estremità centrale del nervo pneumogastrico diviso viene sti¬ 
molata nel momento in cui il centro respiratorio è impegnato nella sua 
consueta azione ritmica, di emettere impulsi coordinati e complessi di 
ispirazione (e di espirazione) a intervalli regolari, può accadere l’uno o 
l’altro dei due fenomeni seguenti, essendo la scelta degli eventi determi¬ 
nata da^ circostanze che non è necessario ora di considerare. 

11 fatto più notevole, e quello che ha per noi interesse presente, è 
quello che il ritmo respiratorio è rallentato o arrestato interamente. 
Vale a dire, che gli impulsi afferenti i quali, in condizioni ordinarie 
produrrebbero, giungendo a un centro nerveo in riposo, il movimento, 
possono, in certe condizioni, qu andò sono portati ad operare sopra a un 
centro nerveo automatico già in azione, impedire o arrestare il mo¬ 
vimento intervenendo colla produzione di impulsi efferenti in quel centro. 
Questo arresto o impedimento portato in una azione già presente si 
suol chiamare una « inibizione » ; e l’effetto del pneumogastrico in tal 
guisa sul centro respiratorio vien detto « azione inibitoria del pneu¬ 
mogastrico sul centro respiratorio ». 

L altro fatto è che il ritmo respiratorio viene accelerato. Daremo 
in seguito la spiegazione di questi due fatti. Possiamo tuttavia premet¬ 
tere che secondo un modo di vedere il pneumogastrico contiene fra le 
sue ^ fibre afferenti due serie, ognuna delle quali è di natura diversa 
dall altra, o è in tanto diverso rapporto col centro respiratorio che gli 
impulsi che giungono lungo una serie arrestano, mentre quelli che ar¬ 
rivano lungo l’altra affrettano, l’azione di quel centro. Quindi una delle 
due serie vien detta « di fibre inibitorie », l'altra di « fibre acceleranti » 


o « aumentanti ». Ma ora abbiamo da occuparci solo del fatto che lo 
stimolo dato a un nervo può produrre effetti inibitori e accrescenti. 

Parimente il centro vasomotore nel midollo può, mercè gli impulsi 
che giungono lungo vari tratti afferenti, essere inibito, durante la qual 
cosa le pareti muscolari di alcune arterie sono rilasciate; o accresciuto, 
nel qual caso la contrazione tonica delle varie arterie viene aumentata. 

L esempio più notevole di inibizione ci è fornito dal cuore. Se, men¬ 
ile il cuore pulsa bene e regolarmente, si taglia il nervo pneumogastrico, 
c si stimola la jiarte periferica a nche per un tempo brevissimo con una 
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corrente interrotta, il cuore viene immediatamente a fermarsi. Le sue 
pulsazioni si arrestano, esso sta interamente flaccido e immobile, e solo 
dopo un po’ di tempo ricomincia a pulsare. Anche qui si suol dire che 
il pneumogastrico contiene fibre cardio-inibitorie efferenti, e gli impulsi 
passando lungo quelle del midollo arrestano 1’ azione automatica del gan¬ 
glio cardiaco; le fibre respiratorie inibitorie dello stesso nervo sono affe¬ 
renti, vale a dire gli impulsi passano lungo esse risalendo al midollo. 

Sebbene l’inibizione si vegga più chiaramente nel caso delle azioni 
automatiche, altre azioni possono essere del pari inibite. Così, come ve¬ 
dremo in seguito, le azioni riflesse del midollo spinale possono, con 
mezzi acconci, venire inibite. 

Per riassumere, adunque, le proprietà fondamentali dei tessuti ner- 
vei, diremo che: 

Le fibre nervee prendono parte solo alla propagazione, non alla 
produzione o alla trasformazione, degli impulsi nervosi. Per quanto fi¬ 
nora ci è noto, gli impulsi sono propagati nel modo stesso lungo i 
nervi sensori e i nervi motori. Gli impulsi sensori differiscono dagli im¬ 
pulsi motori in ciò che i primi sono generati negli organi sensori e passano 

risalendo alle cellule nervee centrali, mentre i secondi dalle cellule cen¬ 
trali nervee passano ai muscoli o a qualche altro organo della periferia. 

Le azioni delle cellule nervee sono o automatiche o riflesse. Tanto 
nell'azione automatica quanto nell'azione riflessa la diversità e la coor¬ 
dinazione degli impulsi sono determinate dalla condizione dalle cellule 
nervee. Durante il passaggio di un impulso lungo una fibra nervea non 
vi è aumento di energia; nel passaggio attraverso a una cellula nervea 
vi può essere un così fatto aumento, e generalmente esso è notevolissimo. 

Quando gli impulsi afferenti giungono ad un centro già in attività, 
questa attività del centro può, in certi casi, venire depressa o accre¬ 
sciuta, può essere « inibita » o « aumentata ». 

Lo schizzo della evoluzione di un sistema nerveo dato al principio di questo 
capitolo è fondato sulle osservazioni di Kleinenberg (1) e sui risultamenti susse¬ 
guenti di Eimer (2), 0. e R. Hertwig (3), e Romanes (4). L’opinione espressa 
quanto alla originaria continuità del muscolo e del nervo è sostenuta dal fatto 
ora bene accertato che nei muscoli dello scheletro il cilindro assile del nervo 
motore non solo attraversa il sarcolemma, ma viene anche in contatto colla so¬ 
stanza contrattile; e di questa verità andiamo debitori sopra tutto a Kiihne (5). 

(t) Hydra , Leipzig, 1872. 

(2) Zoologiche Untersuch., 1875. Archiv f. micros. Anat. XIV. (1877) p. 39 5. ( 

(3) Das Nerven-System und die Sinnes-Organe dcr Medusen y 1878. 

(4) Phil. Trans. 1876, p. 269, 1877, p. 669. 

(5) Archiv f. Anat. und Phys., 1869, p. 665. Ueber d. peripherischen Endorgane der motorischen 
Nerven, 1862, e seguenti nel Wirchow’s Archiv , Bile. 25, 27, 28 e 29. Senza dubbio Doyère aveva 
veduto precedentemente (1850) la continuità della fibra nervea motrice colla fibra muscolare negli 
invertebrati (tardigradi', e Wagner (1857) ha espresso la credenza che nei vertebrati pure la fibra 
nervea motrice termini nella fibra muscolare. Tuttavia, siamo debitori a Kiihne della prima prova 
definita che tanto nei vertebrati quanto negli invertebrati, di cui le fibre muscolari sono provvedute 
di sarcolemma, il cilindro assile fora il sarcolemma. Dobbiamo a lui pure la scoperta del modo di 
terminazione del cilindro assile nelle fibre muscolari degli amfibì, come pure un esatto apprezzamento 
della struttura e posizione della piastra terminale o parte essenziale dell’eminenza del nervo (Ner- 
ven-hiigel) nel sarcolemma scoperta in altri vertebrati da Rouget, Krause ed Engelmann. 


CAPITOLO IV. 


IL MECCANISMO VASCOLARE. 


Acciò che il sangue possa essere un mezzo acconcio di comunica¬ 
zione fra tutti i tessuti del corpo sono necessarie due cose. Prima di 
tutto, vi deve essere in tutte le parti del corpo una corrente di sangue, 
di una certa velocità e di generale costanza. In secondo luogo, questa 
corrente deve essere suscettiva di modificazioni tanto generali quanto 
locali. Perchè un dato tessuto od un dato organo possa prontamente 
adattarsi al mutare delle circostanze (azione, riposo, ecc.), è utile che la 
quantità del sangue che lo attraversa non sia assolutamente costante, 
ma possa variare. Perchè l’equilibrio materiale del corpo possa mante¬ 
nersi il più esattamente possibile è desiderabile che il caricarsi da parte 
del sangue di sostanze provenienti dalla attività inconsueta di un dato 
tessuto sia accompagnato da una corrente più grande di sangue attra¬ 
verso a qualche tessuto metabolico o escretorio, mercè il quale queste 
sostanze possano essere tolte via. Parimente è utile pel corpo che la 
corrente sanguigna generale sia in qualche caso più energica e in qual¬ 
che altro meno energica della corrente normale. 

La prima di queste condizioni dipende dalle proprietà meccaniche e 
fisiche della macchina vascolare; e i problemi che hanno rapporto con 
essa sono problemi quasi esclusivamente meccanici e fìsici. La seconda 
di queste condizioni dipende dall’intervento del sistema nerveo; e i pro¬ 
blemi che la riguardano sono problemi essenzialmente fisiologici. 

L Fenomeni fisici della circolazione. 

L'apparato che riguarda il Mantenimento del corso nor¬ 
male è il seguente: 

L II cuore, che pulsa ritmicamente per virtù della propria contrat¬ 
tilità e meccanismo intrinseco, e che ad ogni pulsazione scarica una 
certa quantità di sangue nell’aorta (Per maggiore semplicità lasciamo 
ora in disparte il circolo polmonare). 

2. Le arterie, dappertutto altamente elastiche, con un elemento mu¬ 
scolare circolare che cresce d’importanza relativa a misura che le arterie 
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diminuiscono di mole. Non bisogna dimenticare che anche l'elemento 
muscolare è elastico. 

Quando un’arteria si divide la somma delle aree di sezione dei rami 
è, di regola, maggiore dell'area di sezione del tronco. Così la capacità 
coilettiva delle arterie va continuamente (e rapidamente) aumentando 
dal^ cuore verso i capillari. Se tutte le diramazioni arteriose fossero fuse 
insieme, formerebbero un imbuto, coll'apice all'aorta. Yierordt ha calco¬ 
lato che l’area di sezione dei capillari sale a parecchie (otto?) centinaia 
di volte quella dell'aorta. 

3. I capillari, canali di diametro eccessivamente piccolo e variabile. 

Le loro pareti sono elastiche (come dimostra il loro comportarsi durante 

il passaggio dei corpuscoli sanguigni attraverso ad essi), sottilissime e 

permeabili. Sono permeabili tanto nel senso di permettere ai fluidi di 

attraversarle osmoticamente quanto nel senso di permettere parimente 

ai corpuscoli bianchi e rossi di attraversarle. Le piccole arterie e le 

■vene, che gradatamente si risolvono nei e si originano dai capillari 

propriamente detti, sono parimente permeabili, tanto più quanto più sono 
piccole. 

4. Le vene, meno elastiche delle arterie, e munite di un elemento 
muscolare variabilissimo. L’area di sezione unita delle vene diminuisce 
dai capillari al cuore, somigliando in tal modo alle arterie, ma l’area 
di sezione unita delle vene cave nel punto ove sboccano nella orecchietta 
destra è maggiore di quella dell’aorta alla sua origine (il rapporto è di 
quasi due ad uno). La capacità totale delle vene è similmente molto maggiore 
di quella delle arterie. Le vene sole possono contenere la massa totale del 
sangue che durante la vita si distribuisce nelle arterie e nelle vene. 
Infatti quasi tutto il sangue può essere accolto da ciò che è soltanto 
lllla parte del sistema venoso, cioè la vena porta e le sue diramazioni. 

vene, che per varie ragioni possono accogliere un flusso di san¬ 
gue proveniente dal cuore attraverso ai capillari, sono fornite di valvole. 


Sezione I. — Fenomeni generali principali della circolazione. 

1. Circolo capillare. 

Se si esamina col microscopio il tessuto del piede di una rana, il 
sangue, come si può riconoscere dai movimenti dei corpuscoli, si vede 
passare in corrente continua dalle piccole arterie attraverso ai capillari 
e andare alle vene. La velocità è maggiore nelle arterie che non nelle 
^ene, è maggiore in entrambe che non nei capillari. Nelle arterie si 
veggono alle volte delle deboli pulsazioni, sincrone col palpito del cuore, 
e non di rado si osservano di tratto in tratto delle variazioni nella ve¬ 
locità e nella distribuzione del sangue, dovute a cause che saranno di¬ 
scusse in seguito. 

Il circolo nei capillari più piccoli è variabilissimo. Talvolta si ve¬ 
dono passare i corpuscoli nel canale (il quale quando è rattratto può avere 
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un diametro minore dell’asse minore di un corpuscolo rosso) in una fila 
unica con grande regolarità e con velocità di circa 57 mm. al secondo 
(nella retina dell uomo secondo Vierordt la velocità è di 75 nini al se¬ 
condo). Altre volte i corpuscoli che passano lungo un dato capillare 
possono essere pochi e distanti fra loro. Talora il corpuscolo può rima¬ 
nere stazionano all’ingresso di un capillare, e il canale stesso essere 
per un breve tratto interamente libero di corpuscoli. Ciascuna di queste 
condizioni passa prontamente nell’altra, e, specialmente trattandosi di 
una circolazione in certo modo debole, si possono vedere esempi di tutti 
questi stati nello stesso campo del microscopio. Soltanto nel caso di una 
circolazione ben vigorosa si possono vedere tutti i capillari egualmente 
pieni di corpuscoli. Il corpuscolo rosso lungo e ovale, col suo asse mag- 
giore parallelo alla corrente, spesso gira sul suo asse maggiore e talora 
sul suo asse minore. La flessibilità e la elasticità di un corpuscolo si 
vedono bene quando esso è portato entro a un capillare più stretto di 
Ui, 0 quando si alloga temporaneamente nell’angolo tra due canali di- 

vergenti. I corpuscoli piccoli dei mammiferi ruotano assai mentre prò- 
cedono avanti. 1 

Nei capillari più grandi, e specialmente nelle piccole arterie e nelle 
vene che lasciano passare parecchi corpuscoli di faccia, si osserva che 
i corpuscoli rossi scorrono nel mezzo del canale, formando così un cen¬ 
tro colorito, tra il quale e le pareti del vaso tutto intorno è uno strato 
che non contiene corpuscoli rossi. In questo strato, detto « strato inerte », 
specialmente in quello delle vene, si vedono sovente corpuscoli bianchi, 
alora aderenti ai Iati del vaso, talora scorrenti lentamente, e in gene¬ 
rale moventisi irregolarmente e spesso a sbalzi. Questa divisione in 
uno strato inerte e in una corrente centrale è dovuta al fatto che in 
qualsiasi corrente che passa per un canale chiuso lo sfregamento è mag¬ 
giore ai lati, e va diminuendo verso l’asse. I corpuscoli passano nel- 
1 asse ove lo sfregamento è minore. Si vede una corrente assile al tutto 
simile a questa allorché delle piccole particelle sono trascinate in una 
corrente di liquido attraverso a uno stretto tubo. I fenomeni cessano 
al cessare della corrente. Si dice che la presenza dei corpuscoli bianchi 
nello strato inerte sia dovuta all’ essere essi specificamente più leggeri 
che non i corpuscoli rossi. Quando delle piccole particelle di due sorta, 
una più leggera dell’altra, sono trascinate entro a uno stretto tubo, le 
particelle più pesanti scorrono nell’asse e le più leggere nelle parti più 
periferiche della corrente. I corpuscoli bianchi tuttavia sono chiaramente 
più adesivi che non i rossi, come si vede del modo in cui si fissano 
sul vetro coproggetti quando si sottopone una goccia di sangue all’esame 
microscopico; e a cagione di questa adesività possono attaccarsi tempo¬ 
raneamente alle pareti del vaso, e quindi apparire nello strato inerte. 
La resistenza al corso del sangue così cagionata dallo sfregamento che 
ia luogo entro a tanti minuti canali è uno dei fatti più importanti del 
circolo capillare. Nelle grandi arterie lo sfregamento è piccolo; cresce a 
misura che si dividono, e diviene grandissimo nelle arterie minute e nei 
capillari. È appena necessario dire che questo sfregamento periferico non 
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Fi?. 23. Apparato per le ricerche sulla pressione del sangue. 

Nell’angolo superiore destro si vede, su larga scala, l’arteria carotide, tenuta 
ferma dalla pinza bd , col nervo vago v che le sta vicino. L’ arteria è stata al¬ 
lacciata in V e la cannula di vetro e è stata introdotta nell’ arteria tra la legatura 
V e la pinza bd, ed è tenuta in posto dalla legatura l. L’arteria tagliata sul 
lato opposto della cannula si vede in ca‘. 

p. b. è una scattola contenente una boccetta nella quale si trova una soluzione 
satura di carbonato di sodio, e che si può alzare e abbassare a piacimento. La 
soluzione di carbonato di sodio scorre pel tubo p. t., regolato dalla chiavetta c'L 
nel tubo t. Il tubo t comunica col tubo di piombo t, e la chiavetta c col manometro, 
di cui m è la parte discendente e m'la parte ascendente ed s il sostegno. Il mercurio 
nella parte ascendente porta alla sua superficie il galleggiante /?, lunga asta sulla 
cima della quale è aggiustata la penna p che scrive sulla superficie r. La chiave 
cl, all’estremità del tubo t , ha una disposizione che è mostrata in grande all’an¬ 
golo destro superiore. 

Essendo il tubo discendente m del manometro e il tubo t interamente pieni 
di liquido per tutta la loro lunghezza, ed essendone stata esclusa tutta l’aria, 
la cannula c è piena di liquido, che sfugge nell’estremità aperta del tubo di gutta¬ 
perca i dalle spesse pareti, finché incontra il tubo t (di cui la posizione entro al 
tubo di guttaperca é mostrata dalle linee punteggiate) ed é tenuto ferino in questa 
posizione dalla chiavetta cl. 

Le chiavi c e c tl sono ora aperte, e la bottiglia di pressione alzata finché il 
mercurio nel manometro é salito ad un’altezza voluta. La chiave c“ vien allora 
chiusa e la pinza bd tolta via dall’arteria. La pressione del sangue nella carotide 
ca per conseguenza vien portata ad operare attraverso a t sul mercurio del ma¬ 
nometro. 


solo contrasta col correre del sangue nei capillari stessi, ma, operando 
all’indietro lungo tutto il sistema arterioso, deve essere risentito dal 
cuore ad ogni sistole del ventricolo. 

2. La corrente nelle arterie . 

Quando un’ arteria viene tagliata la corrente che sgorga dalla se¬ 
zione prossima non è uniforme, ma viene a sbalzi, che corrispondono 
alle pulsazioni del cuore, sebbene la corrente non cessi tra gli sbalzi. 
Il sangue viene spinto con notevole forza; così negli esperimenti del 
dottor Stefano Hales (1), quando si tagliava Farteria crurale di una giu¬ 
menta, il zampillo, anche dopo una grave perdita di sangue, saliva 
all’altezza di sessanta centimetri. 

Quanto più grossa è Farteria e più prossima al cuore, tanto mag¬ 
giore è la forza con cui scaturisce il sangue, e più spiccata l’intermit- 
tenza della corrente. La corrente della sezione distale può essere legge¬ 
rissima o può aver luogo con forza notevole e spiccata intermittenza 
secondo la quantità di comunicazione collaterale. 

Pressione arteriosa. Se mentre il sangue scorre normalmente 
lungo una grande arteria, per esempio la carotide, si mette in comu¬ 
nicazione un manometro a mercurio (o altro), fìg. 23, con una apertura 
praticata sul lato dell’ arteria per modo che vi sia libera comunicazione 
tra l’interno dell’arteria e la parte vicina (discendente) del manometro, 
si osserveranno i fatti seguenti. 


(1) Statical Etsays, voi. II, p. 2 (1732). 
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Immediatamente dopo stabilita la comunicazione fra Y arteria e il 
manometro il sangue si precipita dalla prima nel secondo, spingendo 
un po’ del mercurio dalla parte discendente alla ascendente, e facendo 
così salire rapidamente il mercurio nel ramo ascendente. Questo salire 
del mercurio è segnato da sbalzi che corrispondono ai battiti del cuore. 
Giunto a un certo livello, il mercurio non si alza più; esso tuttavia non 
rimane in riposo, e va soggetto a oscillazioni ; si mantiene salendo e 
abbassandosi. Ogni elevazione, che è lievissima quando si paragoni colla 
altezza totale a cui è salito il mercurio, ha lo stesso ritmo delle sistole 
del ventricolo. Parimente, ogni abbassamento corrisponde alla diastole. 

Se si pone un galleggiante alla superficie del mercurio del ramo 
ascendente del manometro, munito alla sua estremità di una matita o 
di un’altro congegno qualsiasi, e questo si fa operare sopra ad una super¬ 
ficie mobile, vi vengono segnate delle linee come quelle rappresentate 
nella fìg. 24. Ognuna delle curve più piccole {p,p) corrisponde a un 



Fig. 25. Tracciato della pressione arteriosa con un manometro a mercurio. 

Le curve più piccole p p sono le curve del polso. Lo spazio da r ad r com¬ 
prende un’ondulazione rapidissima. 

battito del cuore, corrispondendo le elevazioni alla sistole, e lo abbas¬ 
samento alla diastole, del ventricolo. Delle ondulazioni maggiori (r,r) 
del disegno, che sono di origine respiratoria, parleremo in seguito. Que¬ 
sta osservazione c' insegna che il sangue, mentre passa lungo 1’ arteria 
carotide, può sostenere una colonna di mercurio di una certa altezza 
(misurata dalla differenza di livello fra il mercurio nella parte discendente 
e quello della parte ascendente del manometro), quando il mercurio ò 
messo in comunicazione diretta col lato della corrente del sangue. In 
altre parole, il sangue, mentre passa per Y arteria, esercita una pres¬ 
sione laterale sui lati dell’ arteria eguale ad altrettanti millimetri di 
mercurio. ^ 

In questa pressione laterale dobbiamo inoltre distinguere tra le 
oscillazioni più leggere che corrispondono ai palpiti del cuore, e una 
pressione media sopra e sotto a cui si compiono le oscillazioni. Si ricono¬ 
sce esistere una pressione media con simili oscillazioni quando si esa¬ 
mina nello stesso modo ciascuna arteria del corpo. In tutte le arterie il 
sangue esercita una certa pressione sulle pareti dei vasi che lo conten¬ 
gono. Ciò si chiama generalmente pressione arteriosa, e la pressione 
nell'aorta di un dato animale viene consuetamente considerata come la 
sua pressione sanguigna. 
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Descrizione dello sperimento. _ La carotide, o qualche altro 

vaso, viene denudata, compressa in due punti e tagliata fra questi punti. Entro ad 
ogni estremità tagliata si inserisce un tubo a T dello stesso calibro dell’arteria 
e la parte che forma la croce è in continuazione dell’arteria. La porzione verticale 
comunica mercè un tubo flessibile non elastico colla parte discendente del mano- 
metro. Onde scansare la perdita del sangue, si inietta un liquido nel tubo flessibile 
finche il mercurio del manometro stia un po’ sotto al punto che prima si poteva 
considerare come corrispondente alla probabile pressione media. Il liquido scelto 
è una soluzione satura di carbonato di sodio, collo scopo d’impedire la coagulazione 
del sangue nel tubo. Quando si tolgono i legami dall’arteria il sangue si precipita 
nel mezzo della croce del tubo a h. Una porzione passa nel ramo laterale del 
pez?o a h e continua cosi finché è raggiunta la pressione media. D’ora innanzi esso 

non può più sfuggire; ma la pressione continua dentro alla croce del pezzo a h, si 

trasmette lungo il tubo di comunicazione fino al manometro, e il mercurio continua 
a rimanere ad un’altezza che indica la pressione media colle oscillazioni corrispon¬ 
denti ai palpiti del cuore. Praticamente si trova che l’uso del pezzo a h è pieno 
d’inconvenienti. In conseguenza si pratica generalmente la legatura dell’arteria, si fa 
la compressione del vaso sul lato centrale della legatura e si introduce una cannula 
diritta, fìg. 23, comunicante col manometro fra la legatura e il punto di compres¬ 
sione. In questo caso, togliendo la compressione, tutta la colonna di sangue 
nell’arteria è spinta a premere sul manometro, e le linee tracciate raostrano° la 
pressione laterale non dell’arteria ma del vaso (aorta ecc. secondo i casi) di cui 
esso stesso è una diramazione. 

Si possono ottenere le linee dei movimenti della colonna di mercurio nel ma¬ 
nometro sia sulla superficie affumicata di un cilindro girante (fig. 1), sia per mezzo 



Fig. 25. Diagramma che mostra il manometro a scatto di Fick. 


Esso si compone essenzialmente di un tubo a piatto cavo di metallo inglese 
incurvato a mo di circolo incompiuto. La parte [aperta inferiore b, fortemente 


126 


PRESSIONE ARTERIOSA. 


connessa al sostegno 6*, é in comunicazione con un tubo c, munito di una chiavetta. 
Alla parte superiore chiusa sta attaccata una leggera asta diritta d collegata 

colla leva scrivente L 

Il tnbo c, che è la molla curva cava, e pieno di alcool, e la chiave e chiusa. 
11 tubo c viene allora messo in comunicazione coll’ arteria per mezzo di un tubo 
flessibile non elastico (di pelle) pieno di una soluzione di carbonato di sodio. 
Aprendo la chiave le variazioni di pressione del sangue nell’ arteria si comu¬ 
nicano al liquido che sta nel tubo a scatto cavo incurvato; ad ogni aumento di 
pressione il tubo o molla si allarga e i movimenti dell’estremità libera sono 
comunicati da d alla leva scrivente l. Lo strumento come generalmeute si adopera 
ha una disposizione (che non si vede nel diagramma), mercé la quale la punta 
della leva descrive una linea retta iuvece di una linea curva. 11 manometro a 
scatto è sommamente utile quando si vuole studiare minutamente le variazioni 
nella forma della curva di pressione. Onde misurare la somma di variazioni lo 
strumento deve essere graduato sperimentalmente. 


di un pennello e inchiostro sopra a un rotolo continuo di carta, come nel chi- 
mografo, più complesso (tìg. 26). 

In un così fatto manometro a mercurio l’inerzia del mercurio rende oscuri 
molti dei lineamenti delle curve minori tracciate dai palpiti del cuore. Perciò 
quando si studiano queste, piuttosto che non le variazioni nella pressione media, 
è utile ricorrere al manometro a scatto (flg. 25), introdotto da Fick. Adopeiando 
questo strumento, il tubo t, flg. 23, è in comunicazione col tubo c, tìg. 25. 


« 



Fig. 2G. Grande Chiraografo a svolgimento continuo di carta. 

11 meccanismo a orologio, di cui si vedono qui alcuni particolari, srotola la 
carta dal rotolo C, la porta dolcemente sul cilindro B , e poi la ravvolge nel ro¬ 
tolo A. . .. . 

Si veggono due indicatori elettro-magnetici nella posizione in cui riieriscono 

i loro movimenti sulla carta mentre questa scorre sopra B. 11 manometro e qualsiasi 
altro strumento indicatore che si adopera può venir fissato nell’intaccatura che 
sta precisamente dirimpetto a B, o in qualsiasi altra posizione voluta. 

La media della pressione del sangue nello stesso corpo è maggiore 
nelle grandi arterie, e diminuisce a misura che le arterie riinpiccioli- 
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scono, ma l’abbassamento è graduatissimo finche non si giunge alle ar¬ 
terie più minute nelle quali diviene velocissimo. Nella carotide del ca¬ 
vallo la pressione arteriosa media varia da 150 a 200 mm. di mercurio; 
in quella del cane da 100 a 175; nel coniglio da 60 a 90. Nella caro¬ 
tide dell’uomo ascende probabilmente a 150 o 200. 

Siccome in tutte le arterie il sangue fa pressione contro alle pa¬ 
reti arteriose con una certa forza, tutte le arterie debbono essere in uno 
stato di distensione permanente per tutto quel tempo che il sangue scorre 
in esse dal cuore. Quando s’interrompe la corrente sanguigna, come con 
una allacciatura, questa espansione o distensione scompare. 

Non solo vi è una espansione permanente che corrisponde alla pres¬ 
sione media, ma appunto come il mercurio nel manometro sale sul li¬ 
vello della pressione media ad ogni sistole del cuore, e scende sotto a 
quel livello ad ogni diastole, così in ciascun punto nell’arteria vi è per 
ogni pulsazione del cuore una temporanea espansione cui tien dietro una 
temporanea contrazione, oscillando il diametro dell’arteria ad ogni espan¬ 
sione e contrazione, in corrispondenza delle oscillazioni del manometro 
al di là e al di qua del diametro della espansione permanente. Queste espan¬ 
sioni temporanee costituiscono ciò che si chiama il polso, e di cui par¬ 
leremo più estesamente in seguito. 

Velocità della corrente. Quando si taglia un’arteria anche 
centrale scaturisce una notevole quantità di sangue dall’estremità tagliata 
vicina, in un tratto di tempo brevissimo. Vale a dire, il sangue si muove 
nelle arterie dal cuore ai capillari con una notevole velocità. Questa ve¬ 
locità della corrente sanguigna ò stata misurata con vari metodi nelle 
differenti parti del sistema arterioso; non si possono ritenere come suf- 
ficentemente esatti i risultamenti a cagione della poca perfettezza dei 
metodi adoperati, ma si hanno da accettare come approssimativamente 
veri. La velocità della corrente arteriosa è maggiore nelle arterie più 
grandi, e diminuisce dal cuore ai capillari, paripassu coll'aumento, per 
così dire, dell'estuario, cioè col crescere dell’area di sezione riunita. 

Metodi. —L'emadromometro dijVolkmann. Si comprime in due punti un’ar¬ 
teria p. es. la carotide, e si taglia fra i due punti compressi. Ai due capi si inseriscono 
due cannule di calibro per quanto è possibile eguale a quello dell' arteria, o di un 
calibro conosciuto. Le due cannule sono in relazione, per mezzo di due chiavi , 
che operano insieme, colle due estremità di un lungo tubo di vetro, inclinato a U, 
e pieno d’acqua, o di un liquido colorito innocuo. 

Rilasciate le compressioni sull’arteria, un giro alle chiavette lascia entrare il 
sangue nell’estremità centrale del lungo tubo ad U, entro a cui esso scorre, spin¬ 
gendo fuori il liquido nell’arteria per l’estremità opposta. Attaccata al tubo è una 
scala graduata, mercè la quale si può conoscere la velocità del sangue mentre 
scorre lungo il tubo. Anche supponendo che la cannula abbia lo stesso calibro 
dell’arteria, è chiaro che le condizioni della corrente attraverso al tubo sono tali 
che il risultamelo ottenuto in questo modo può essere considerato soltanto come 
un calcolo approssimativo della velocità reale nell’arteria intatta. 

Il Reometro (Stromuhr) di Ludwig. È composto di due bulbi di vetro A e B, 
fig. 27, superiormente in comunicazione fra loro e con un tubo comune C pel 
quale possono venire riempiti. Le loro estremità inferiori sono fissate nel disco di 
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metallo D, che si può fai* girare, per due angoli retti, intorno al disco inferiore 
E. Nel disco superiore sono due aperture a e b continue con A e B rispettivamente, 
e nell'inferiore due altre aperture simili, a' e b\ pure in continuità coi tubi H 
e G. Quindi nella posizione dei dischi quale si vede nella figura il tubo G è 
continuo attraverso ai due dischi col bulbo A e il tubo H col bulbo B. Girando 
il disco D dei due angoli retti, il tubo G divien continuo con 1 5, invece che con 
A, e il tubo H con A invece che con B. Vi è un’altra disposizione, lasciata in 
disparte nella figura per maggiore semplicità, mercè la quale quando il disco D 
da una delle due posizioni sopradette fa un giro di un solo angolo retto, G si fa 
continuo direttamente con i7, ed entrambi cessano di comunicare coi bulbi. Le 



Fig. 27. Rappresentazione diagrammatica dello Stromuhr di Ludwig. 


estremità dei tubi H e G sono fatte in modo da poter essere aggiustate esatta¬ 
mente entro a due cannule inserite nelle due estremità tagliate dell’arteria che 
si sta sperimentando, e hanno un calibro il più possibilmente eguale a quello del¬ 
l'arteria. Il modo di sperimentare è il seguente. Messo il disco D nella posizione 
intermedia per modo che a e b siano entrambi esclusi da a’ e b\ il bulbo A viene 
riempito d’olio d’oliva puro fino al segno x , e il bulbo B , il rimanente di A , e 
il tratto di riunione C, di sangue privo di fibrina; dopo C viene incastrato. I 
tubi H e G vengono pure riempiti di sangue privo di fibrina, e G viene inserito 
nella cannula dell'estremità centrale dell’arteria, li in quella dell’estremità pe¬ 
riferica. Togliendo le compressioni dell’arteria il sangue scorre da G ad H, e così 
torna indietro nell’arteria. L'osservatore comincia a far girare il disco D nella 
posizione che presenta la figura; allora il sangue scorre in A, spingendosi innanzi 
l’olio contenuto in quello e facendolo passare nel bulbo B , nella direzione della 
freccia; il sangue privo di fibrina presente prima in B passa per H nell’arteria, 
e così nel sistema. Nel momento in cui si vede il sangue giungere al segno x si 
fa girare il più velocemente possibile il disco D dei due angoli retti ; ^ così il bulba 
B , che ora contiene grande quantità d’olio, vieti messo in comunicazione con G. 
Ora la corrente del sangue riporta l’olio in A , e il nuovo sangue che è in A % per 
li nell’arteria. Appena l’olio è tornato tutto nella sua posizione primiera, si fa 
girare di nuovo il disco, ed A vien nuovamente messo in comunicazione con G, 
e l’olio spinto di nuovo da A a B. E questo si ripete parecchie volte, invero ge¬ 
neralmente finché il coagularsi del sangue o il mescolarsi dell’olio col sangue 
pon fine allo sperimento. Cosi si adopera la corrente del sangue a riempire al¬ 
ternatamente di sangue e di olio lo spazio del bulbo A, di cui é stata esatta¬ 
mente misurata la cavità fino al segno x\ quindi conoscendo il numero di volte 
che in un dato tempo si é fatto girare il disco I) ì se si conosce pure il numero di 
volte che A è stato riempito, si può misurare la quantità di sangue che é passata 
durante quel tempo attraverso alla cannula che è in comunicazione col tubo G. 
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Per esempio, supponendo che la quantità contenuta nel bulbo A quando è pieno 
fino al segno cc sia di 5 c. c., e supponendo che dal momento in cui si è comin¬ 
ciato a lasciar passare i primi 5 c. c. nel tubo fino al momento in cui era com¬ 
piuta l’uscita degli ultimi 5 c. c. dall’arteria nel tubo, siano trascorsi 100 se¬ 
condi, durante il qual tempo 5 c. c. sono stati ricevuti 10 volte nel tubo dell’arteria 
(essendo tornati tutti, tranne gli ultimi 5 c. c., nella porzione periferica dell’ar¬ 
teria) evidentemente sono passati 0, 5 c. c. di sangue dalla sezione centrale del¬ 
l'arteria in un minuto secondo. Quindi supponendo che il diametro della cannula 
(essendo eguale a quello dell’arteria) sia 2 mm., e quindi con un’area di sezione 
di 3,14 mm. quadrati, una corrente attraverso alla sezione di 0, 5 c. c. o 

500 mm. c. al secondo darebbe una velocità di - ° 00, • ossia circa 159 mm. al se- 

3, 14 

condo. 

L’Ematacometro di Vierordt è costrutto secondo il principio di misurare la 
velocità della corrente misurando la somma di deviazione sopportata da un pendolo, 
di cui l’estremità libera sia appesa liberamente nella corrente. Una camera qua¬ 
drata o rettangolare, di cui un lato è di vetro e segnato con una scala graduata 
a mo’ di arco di circolo, é in comunicazione per mezzo di due corti tubi colle due 
estremità tagliate di un’arteria; in conseguenza il sangue irrompe dalla porzione 
cardiaca (centrale) dell’arteria attraverso alla camera e va alla porzione periferica 
dell’arteria. Entro alla camera e appeso ai tetto di essa sta un pendolo corto, 
il quale, quando la corrente sanguigna non passa nella camera, pende immobile 
in posizione verticale, ma quando si fa entrare il sangue nella camera vien tolto 
dal suo riposo dalla forza della corrente. 11 pendolo è disposto per modo che un 
indicatore attaccato alla sua estremità libera scorre sulla superfìcie interna della 
parete di vetro lungo l’arco del lato graduato. Quindi l’aumentare della deviazione 
da una posizione verticale si può agevolmente leggere sulla scala esterna. Es¬ 
sendo stata fatta la graduazione della scala sperimentando con correnti di data 
velocità, si può subito calcolare la velocità dall’aumentare della deviazione. 

Uno strumento fondato su questo stesso principio fu immaginato da Chauveau 
e migliorato da Lortet. In esso la parte che corrisponde al pendolo dello strumento 
di Vierordt si prolunga fuori della camera, e così la parte che sta dentro alla 
camera è fatta per modo da formare il braccio più corto di una leva , di cui il 
fulcro è nel punto in cui é attraversata la parete della camera, e il braccio più 
lungo sporge fuori. Un tubo alquanto largo, di cui la parete è in un punto composta 
di una membrana di guttaperca, viene introdotto tra i due capi di un’arteria. 
Una lunga e leggera leva trapassa la membrana di guttaperca. Il braccio più 
corto allungato di questa leva che sporge nel tubo è mosso al suo fulcro nell’a¬ 
nello di guttaperca dalla corrente di sangue che passa nel tubo, e quanto più 
grande è la velocità della corrente tanto più si estende il movimento della leva. 

I movimenti del braccio più corto producono movimenti corrispondenti in opposta 
direzione del braccio maggiore fuori del tubo, e questi per mezzo di un indicatore 
attaccato all’estremità del braccio maggiore possono venir segnati prontamente 
sopra ad una superficie registrante. Questo strumento si presta a meraviglia per 
segnare i mutamenti che seguono nella velocità del corso del sangue. Rispetto al 
determinare le velocità realL pel quale scopo è stato graduato sperimentalmente, 
non ha utilità di sorta. 


Volkmann ha trovato che nel cavallo la velocità della corrente è 
nell’arteria carotide di circa 300 mm., nell'arteria mascellare di 165 mm. 
e nell’ arteria metatarsea di 56 mm. al secondo. Chauveau stabiliva che 
la velocità nella carotide del cavallo varia da 520 a 150 mm. al secondo 
ad ogni pulsazione del cuore, scorrendo colla prima velocità durante l’ot¬ 
tava parte d'ogni pulsazione del cuore, e colla seconda nell’intervallo 
fra ogni due pulsazioni. Ludwig e Dogiel trovarono che nel cane e nel 
coniglio la velocità varia entro a limiti molto larghi, non solo nelle dif— 
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ferenti arterie, ma anche nella medesima arteria in diversi casi. Cosi 
mentre si può dire che nella carotide del coniglio la velocità varia 
da 100 a 200 mm. al secondo, nella carotide del cane da 200 a 500 mm. 
al secondo, questi limiti tuttavia vengono frequentemente oltrepassati. 

3. La corrente nelle vene . 

Quando si taglia una vena il flusso dalla estremità periferica del taglio 
(vale a dire l'estremità più vicina ai capillari) è continuo, il sangue 
zampilla con forza comparativamente minore, e con poca velocità. 

Quando si mette una vena in comunicazione con un manometro si 
trova che la pressione laterale è piccolissima; è maggiore nelle vene 
più lontane dal cuore che non in quelle ad esso più vicine. Nella im¬ 
mediata vicinanza del cuore la pressione può (durante il movimento di 
inspirazione) divenire negativa, vale a dire, quando il manometro vien 
messo in comunicazione coll'interno della vena, il mercurio nella parte 
periferica scende invece di salire come fa nel caso dell'arteria. 

Jacobson trovò che nel!a vena brachiale di una pecora la pressione media è 
■ li 4 min. di mercuri», in un ramo del la stessa 9 mm. Nella crurale è di 11,4 mm. 
Nella succlavia la pressione media era negativa, cioè — 0,1 mm., divenendo di 
— 1 mm. durante la ispirazione, — 3 mm. o — 5 mm. durante una forte inspira¬ 
zione, mutandosi poi in positiva durante l’espirazione. 

Il livello del mercurio nel manometro, salvo che nel caso di certe 
vene, soggetto a certe azioni di cui ragioneremo in seguito, rimane co¬ 
stante. Le oscillazioni del polso, tanto evidenti nelle arterie, mancano 
nelle vene. Nelle piccole vene la velocità della corrente, misurata nel 
modo stesso che nelle arterie, è piccolissima. Cresce nelle vene più 
grandi, corrispondendo all'area « del letto »; essa è di circa 200 mm. 
al secondo nella vena giugulare del cane. 

Quindi il corso del sangue nelle vene presenta forti contrasti con 
quello delle arterie. Nelle arterie, anche nelle più piccole diramazioni, vi 
e una notevole pressione media. Nelle vene, anche nelle vene piccole 
ove la pressione media è maggiore, essa è leggerissima. In altre parole, 
vi è sempre una differenza di pressione che tende a far sì che il sangue 
scorra continuamente dalle arterie nelle vene. Nelle arterie vi è una 
pulsazione mentre nelle vene, tranne certe eccezioni, manca affatto. La 
velocità della corrente del sangue nelle arterie è molto ndtevole; nelle 
vene piccole è molto minore, ma cresce nei tronchi più grandi; perchè 
tanto nelle arterie quanto nelle vene corrisponde all' area del letto, di¬ 
minuendo nelle prime dal cuore ai capillari, e aumentando nelle seconde 
dai capillari al cuore. 

Principi idraulici della circolazione . 

Tutti i fenomeni sopra menzionati sono gli effetti semplici di una 
forza intermittente (come quella della sistole del ventricolo) operante in 
un circuito chiuso di tubi elastici diramati, disposti per modo che mentre 


IL MECCANISMO VASCOLARE. 


131 


i tubi individuali cominciano a diminuire (dal cuore ai capillari) e poi 
a crescere (dai capillari al cuore), l’area dell'alveo dapprima cresce e poi 
diminuisce per modo che i tubi insieme formano due coni posti base contro 
base ai capillari, cogli apici convergenti al cuore. A ciò si deve ag- 
giungere che lo'sfregamento nelle piccole arterie o nei capillari, al punto 
ove si riuniscono le basi dei coni, presenta una grandissima resistenza 
al corso del sangue entro ad essi. È questa resistenza periferica ( che 
ha luogo nelle minute arterie e nei capillari, poiché la resistenza pro¬ 
dotta dallo sfregamento nei grandi vasi può essere trascurata) che rea¬ 
gendo lungo le pareti elastiche delle arterie sulla forza intermittente 
del cuore dà al circolo del sangue i suoi speciali lineamenti. 

Circostanze che determinano il carattere della cor¬ 
rente. Quando il liquido è spinto da una forza intermittente, come da 
una tromba, in un tubo perfettamente rigido (o in un sistema di tubi), 
ad ogni colpo della tromba esce dall’estremità periferica del sistema tanto 
liquido appunto quanto ne entra per l’estremità prossima. Oltre a ciò 
l’uscita segue nel punto stesso in cui segue l’entrata, perchè il tempo 
speso nella trasmissione dell 'urto è tanto piccolo che può essere trascurato. 
Questo effetto rimane lo stesso quando s’introduce nel sistema una qualche 
resistenza. Rimanendo eguale la forza della tromba l'introduzione di una 
resistenza diminuisce indubbiamente la quantità che esce dall’ estremità 
periferica ad ogni colpo, ma ciò segue semplicemente perchè si diminuisce 
la quantità che entra per l’estremità prossima: però l'entrata e l'uscita 
rimangono eguali fra loro e seguono quasi nello stesso tempo. E ciò che 
è vero per le due estremità lo è pure per ogni parte del corpo del si¬ 
stema, almeno in ogni caso per ciò che riguarda lo asserto seguente, 
che in un sistema di tubi rigidi, sia con resistenza intercalata sia 
senza, la corrente prodotta da una forza intermittente è, in ogni parte 
dei tubi, intermittente sincronicamente con quella forza. In un sistema 
di tubi elastici in cui è poca la resistenza al progresso del liquido 
la corrente prodotta da una forza intermittente è pure intermittente. 
Siccome l'uscita è quasi tanto facile quanto l’entrata, l’elasticità delle 
pareti dei tubi viene appena messa in giuoco. Questi si comportano in 
pratica come dei tubi rigidi. Tuttavia, quando s’introduce una resistenza 
sufficiente in una qualche parte della corrente, il liquido, non potendo 
passare, per via della resistenza, colla stessa velocità con cui entra nel 
sistema dalla tromba, tende ad accumularsi nella parte centrale alla 
resistenza. Può far questo espandendo le pareti elastiche dei tubi. Ad 
ogni colpo della tromba una certa quantità di liquido entra nel sistema 
per l’estremità centrale. Di questo liquido solo una frazione può supe¬ 
rare la resistenza durante il colpo. Al momento in cui cessa 1' urto , 
il rimanente resta ancora dal lato centrale della resistenza, essendosi 
i tubi elastici espansi per riceverlo. Durante l’intervallo fra questo e 
l’altro colpo, i tubi elastici distesi, tendendo a tornare alla loro con¬ 
dizione naturale non distesa, premono sopra questa quantità in eccesso 
di liquido che contengono e tendono a spingerlo al di là della resistenza. 
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Quindi nel sistema rigido (come nel sistema elastico senza resistenza) 
scaturisce, dalla estremità più lontana del sistema, ad ogni colpo preci¬ 
samente una copia di liquido eguale a quello che entra per l’estremità 
più vicina, mentre negli intervalli fra i colpi vi è quiete perfetta, Nei 
sistema elastico con resistenza, al contrario, la quantità che attraversa 
la resistenza è soltanto una frazione di quella che entra nel sistema per 
la tromba, e il rimanente o parte del rimanente continua a passare du¬ 
rante l’intervallo che vi è tra i colpi. Nel primo caso il sistema non 
contiene maggior copia di liquido alla fine del colpo che al principio; 
nel secondo caso vi è un accumulamento del fluido fra la tromba e la 
resistenza, e una corrispondente distensione di quella parte del sistema 
al finire d’ogni colpo; accumulamento e distensione tuttavia che vanno 
diminuendo finché giunge il successivo colpo. La quantità del liquido 
che rimane dopo il colpo dipenderà dalla somma di resistenza in rap¬ 
porto colla forza del colpo, e dalla distensibilità dei tubi; eia quantità 
che supera la resistenza prima del colpo successivo dipenderà dal grado 
di reazione elastica di cui sono capaci i tubi. Cosi, se la resistenza fosse 
notevolissima in rapporto colla forza del colpo, e i tubi atti a un grande 
distendimento, soltanto una piccola parte del liquido supererebbe la re¬ 
sistenza, rimanendo la parte maggiore tra la tromba e la resistenza. Se 
la reazione elastica fosse grande, la parte maggiore del liquido oltre¬ 
passerebbe la resistenza prima dell’arrivo del colpo successivo. In altre 
parole, quanto maggiore è la resistenza (in rapporto colla forza del colpo), 
e quanto maggiore è la forza elastica messa in azione, tanto meno inter¬ 
mittente e tanto più continua è la corrente sul lato periferico della re¬ 
sistenza. Se al primo colpo tenesse dietro un secondo colpo prima che 
tutto quanto il liquido abbia superato la resistenza, vi sarebbe un nuovo 
accumulamento di liquido sul lato centrale alla resistenza, una nuova 
distensione dei tubi, un nuovo sforzo della loro elasticità, e, in conse¬ 
guenza, la corrente fra questo secondo colpo e il terzo sarebbe ancora 
più evidente che non quella tra il primo e il secondo, sebbene i tre 
colpi avessero la stessa forza, essendo questo aumento dovuto alla somma 
extra di forza elastica chiamata in azione. Infatti è chiaro che se vi 
tosse una provvista sufficiente di forza elastica, ripetendo continuamente 
i colpi si giungerebbe alla fine ad uno stato di cose tale che la forza 
elastica, chiamata in giuoco pel continuo aumento di distensione dei 
tubi vicino al punto della resistenza, basterebbe a far sì che nell’in¬ 
tervallo fra due colpi successivi passasse oltre alla resistenza precisa- 
niente la stessa copia di liquido che ne entra alla estremità centrale 
del sistema ad ogni colpo. In altre parole, la reazione elastica delle pa¬ 
ioli dei tubi avrà convertito la corrente intermittente in una corrente 
continua. La corrente sul lato più lontano della resistenza in questo 
caso 110,1 è il risultamento diretto dei colpi della tromba. Tutta la 
lorza di quest’ultima viene consumata prima nel promuovere, poi 
nel mantenere la soverchia distensione dei tubi nella parte prossima 
' c i a esistenza; i tubi soverchiamente distesi sono.la causa della cor¬ 
rente continua, vuotandosi verso la parte periferica della resistenza, 
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in tale proporzione da scaricare attraverso alla resistenza durante un 
colpo e nel seguente intervallo precisamente tanto quanto ricevono dalla 
tromba allo stesso colpo. 

Ciò appunto è quello che segue nel sistema vascolare. Lo sfregamento 
nelle piccole arterie e nei capillari presenta una notevole resistenza al 
corso del sangue che da essi ,va alle piccole vene. In conseguenza di 
questa resistenza la forza del battito del cuore si consuma nel mante¬ 
nere tutto il complesso del sistema arterioso in uno stato di soverchia 
distensione, come dimostra la pressione arteriosa. Il sistema arterioso 
soverchiamente disteso va, per l’azione delle sue pareti elastiche, conti¬ 
nuamente vuotandosi riversando il suo contenuto per mezzo dei capillari 
nel sistema venoso, e lo riversa in tale proporzione che precisamente 
passa tanto sangue dalle arterie alle vene durante ogni sistole e la sua 
successiva diastole quanto ne entra nell’aorta ad ogni sistole. 

Non si può insistere abbastanza su ciò che tutto il sistema arterioso 
è soprcinempito. Questo è ciò che s’intende per alta pressione arteriosa. 
D’altra parte, le vene sono molto meno piene. Ciò è dimostrato dalla bassa 
pressione venosa. Le arterie soverchiamente piene sono continuamente co¬ 
strette a far passare il loro soverchio in forma di corrente continua pei 
capillari nelle vene, e così a portare allo stesso livello la pressione ar¬ 
teriosa e la pressione venosa. Siccome il cuore col suo pulsare mantiene 
sempre le arterie soverchiamente piene, si mantiene così lo squilibrio fra 
la pressione arteriosa e la venosa, e si conserva pure la corrente costante 
capillare. Quando il cuore cessa di battere le arterie riescono a vuotare il 
loro soverchio nelle vene, e quando la pressione delle due parti dei ca¬ 
pillari è divenuta eguale cessa la corrente nei capillari. 

Nei fatti sopra menzionati il fatto che lo sbocco nel punto più lon¬ 
tano dalla resistenza sia in un canale aperto, o che, come segue nel sistema 
vascolare, il liquido ritorni alla tromba, non costituisce una differenza 
essenziale purché la resistenza opposta a tale ritorno sia sufficientemente 
piccola. Parlando del cuore vedremo che, lungi dall’esservi una qualche 
resistenza al corso del sangue dalle grosse vene nell’orecchietta, il corso 
è agevolato da moltissime e varie circostanze. Abbiamo già veduto che, 
oltre alla repentina diminuzione di pressione nella immediata vicinanza 
dei capillari, vi è lungo tutto il sistema vascolare dall’aorta alla vena 
cava un graduato abbassarsi di questa pressione. Una piccola riflessione 
ci mostra che così deve andare la cosa. Dopo ciò che si è detto è chiaro 
che il movimento del sangue può essere paragonato a quello di una 
massa di liquido spinto dalla pressione del ventricolo pei ;vasi al suo 
sbocco nell'orecchietta. Se la pressione fosse continua, e se non vi fosse 
resistenza capillare, vi sarebbe una graduata diminuzione di pressione 
dalla parte più lontana dello sbocco, cioè dall'aorta, alla parte più vi¬ 
cina di esso, vale a dire alla vena cava. L'intervenire della resistenza 
capillare e dei fenomeni che l’accompagnano dà origine al fatto di un 
repentino e distinto abbassarsi nella regione capillare, ma lascia intatto 
il carattere graduato dello abbassarsi nel rimanente del corso, dall’aorta 
alle arterie, e dalle piccole vene alla vena cava. 
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Per riassumere: vi sono tre principali fattori nel meccanismo della cir¬ 
colazione, 1° la forza e la frequenza del battito del cuore, 2° la resistenza 
della periferia, 3° l’elasticità delle pareti delle arterie. Questi tre fattori, 
per produrre una circolazione normale, debbono essere in un certo rapporto 
fra loro. Una alterazione in questi rapporti deve originare condizioni 
anormali. Così, se la resistenza capillare fosse diminuita entro a certi limiti, 
rimanendo identiche la forza e la frequenza del cuore, ad ogni pulsazione 
del cuore passerebbe pei capillari tanto sangue che non ne resterebbe in¬ 
dietro abbastanza per dilatare le arterie e mettere in azione l'elasticità. 1 n 
questo caso l’intermittenza della corrente arteriosa si continuerebbe nelle 
vene. Si ha un esempio di questo fatto negli sperimenti sulla ghiandola 
sottomascellare, ove talora la resistenza capillare nella ghiandola è tanto 
scemata che il sangue pulsa nelle vene della ghiandola (1). Un effetto 
simile si presenta quando, rimanendo inalterata la resistenza capillare, 
sono diminuite la forza e la frequenza dei battiti del cuore. Così i 
battiti possono essere tanto deboli che ad ogni palpito non entra più 
sangue nel sistema arterioso o almeno ne entra tanto poco che non può 
passare nei capillari prima del prossimo battito; o ne entra ad-inter¬ 
valli così lontani che tutta la quantità mandata dalla pulsazione ha 
tempo di uscire prima che arrivi il battito successivo. Se, mentre i 
palpiti del cuore e la resistenza capillare si mantengono inalterati, di¬ 
minuisce l’elasticità delle pareti, le arterie non possono espandersi suffi¬ 
cientemente per trattenere il soverchio di ogni pulsazione o esercitare 
una reazione elastica sufficiente per spingere avanti la corrente negli 
intervalli fra le pulsazioni ; e in conseguenza si manifesta una maggiore 
o minore intermittenza. 


Marey (2) afferma che quando si spinge del liquido attraverso a due tubi di 
calibro eguale, uno elastico e l’altro rigido, con forza eguale e con eguale inter¬ 
mittenza, l’efflusso nel tubo elastico è maggiore che non nel tubo rigido. Egli 
attribuisce questo fatto a ciò che nel tubo rigido tutto lo sfregamento si esaurisce 
nel periodo dell’urto, quando la velocità della corrente è grandissima, ed è quindi 
maggiore che non nel tubo elastico in cui è distribuito cosi nel colpo come nel- 
1 intervallo fra i colpi. Secondo questo modo di vedere le disposizioni del sistema 
vascolare sono utili non solo perchè rendono continuo il corso nei capillari, e 
perciò meglio addatto a produrre lo scambio tra i tessuti e il sangue, ma anche 
perciò che provveggono a che la corrente sia la massima possibile. 


Circostanze che determinano la velocità della cor¬ 
rente. Abbiamo veduto che la velocità della corrente sanguigna dimi¬ 
nuisce dall aorta ai capillari, e cresce dai capillari alle grandi vene. Così 
nel cane la velocità nelle grandi arterie può essere fissata a 300 o 500 nini,, 
nei capillari a meno di 1 mm. (0,5 a 0,75 mm.), e nelle grandi vene 
a circa 200 mm. al secondo. Infatti la maggior parte del tempo impie¬ 
gato dal circuito è presa dalla regione capillare. Un sale di ferro, iniet— 


M) \ edi Libro I, cap. I, sezione 2, intorno alla Secrezione e ai succhi digerenti. 
(2) Ann. d. Sci. Nat. (IV.) Vili, p. 329. 
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fato nella vena giugulare del lato del collo di un cavallo compare nel 
sangue della vena giugulare del lato opposto in circa 30 minuti secondi. 

Hering dà come media risultante nel cava Ilo 27,G secondi. Vierordt ha trova to 
che nel cane é di 15,2 secondi ; nel coniglio di 7 secondi. 

Senza dare troppo peso a questo sperimento, esso può essere accet¬ 
tato come una buona indicazione del tempo in cui tutto il circolo si può 
compiere. Esso impiega alTincirca lo stesso tempo (v. p. 121) ad attra¬ 
versare circa 20 min. di capillari. Quindi, se ciascun corpuscolo nel suo 
giro deve attraversare 10 mm. di capillari, la metà di tutto il tempo 
del suo viaggio viene spesa negli stretti canali dei capillari. Tuttavia, 
poiché la lunghezza misurata di un capillare è di circa 0,5 mm., sà 
spende un secondo nei capillari. Ma siccome gli uffici che ha da com¬ 
piere il sangue sono principalmente in azione nei capillari, emerge come 
sia vantaggiosa la sua più lunga permanenza in essi. 

Le variazioni permanenti nella velocità della corrente dipendono 
direttamente dall'area dell'estuario. Quando un liquido viene spinto da 
una pressione uniforme attraverso a uno stretto tubo che si allarga nel 
mezzo, la velocità della corrente diminuisce nel punto in cui si allarga, 
ma cresce nuovamente quando il tubo torna a restringersi. Cosi un 
fiume rallenta la sua velocità in un letto più largo, ma scorre di 
nuovo rapidamente quando le sue sponde si restringono. Esattamente 
nello stesso modo la velocità della corrente sanguigna si rallenta dal¬ 
l’aorta ai capillari corrispondendo al crescere del letto totale, ma si 
fa di nuovo veloce quando le numerose vene si raccolgono nel letto più 
stretto della vena cava. La perdita di velocità nei capillari, paragonata 
a quella delle arterie, non è dovuta al maggiore sfregamento che ha luogo 
negli stretti canali dei primi relativamente ai larghi canali delle seconde. 
Invero la resistenza periferica prodotta dallo sfregamento nei capillari 
e nelle piccole arterie è un ostacolo non solo al corso del sangue entro 
a questi piccoli vasi ove si genera attualmente la resistenza, ma anche 
al passaggio del sangue dalle grandi alle piccole arterie, come pure dal 
cuore alle grandi arterie. Essa esercita la sua azione lungo tutto il per¬ 
corso arterioso. Ed ò evidente ohe se non fosse questa resistenza peri¬ 
ferica che pone ostacolo ai corso del sangue nei capillari, non vi sarebbe 
ripristinamento di velocità lungo il percorso venoso. La velocità della 
corrente nelle arterie, nei capillari e nelle vene è in ogni caso deter¬ 
minata dall’area di sezione totale dei canali. Tuttavia, vi è una diminuzione 
di velocità in tutto il corso. Ad ogni impulso entra tanto sangue nel¬ 
l’orecchietta destra quanto ne esce dal ventricolo sinistro; ma l'area di 
sezione delle vene cave è maggiore di quella dell’aorta, cosicché anche 
se rorecchietta fosse riempita esattamente nel punto stesso in cui il 
ventricolo si vuota, il sangue dovrebbe passare più velocemente entro 
alla stretta aorta che non entro alle larghe vene cave affinchè la stessa 
quantità di sangue passasse in ognuna nello stesso tempo. Tuttavia, la dia¬ 
stole deH'orecchietta è distintamente più lunga che non la sistole del 
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ventricolo: il tempo durante il quale l’orecchietta si riempie è maggiore 
di quello durante il quale il ventricolo si vuota, e quindi la velocità 
del corso venoso nell’ orecchietta deve essere ancora minore che non 
quella del sangue arterioso nel principio dell’aorta. 

Le variazioni temporanee nella velocità della corrente in un dato 
canale, e ciò abbiamo già veduto ampiamente almeno nel caso delle arterie, 
dipendono da molte e varie circostanze. In un tubo di calibro costante 
la velocità colla quale scorre un liquido da un punto all’altro, per esempio 
dal punto a al punto b , dipenderà essenzialmente dalle differenze che 
passano fra le pressioni in a e in b. Quanto minore è la pressione in b rela¬ 
tivamente a quella in a tanto maggiore sarà la velocità con cui il liquido 
scorre da a a b. Ed è cosa certa che le variazioni temporanee nella pres¬ 
sione costituiscono la causa principale delle variazioni temporanee che 
si osservano nella velocità della corrente arteriosa. Così ad ogni sistole 
del ventricolo vi è un aumento di velocità in tutto il corso arterioso, 
a cui tien dietro una diminuzione di essa durante la diastole. Così pure 
se si abbassa repentinamente la resistenza periferica nelle piccole arterie 
in cui si divide una grossa arteria (ciò che si ottiene coll’ azione dei 
nervi vasomotori, nel modo che discuteremo fra breve) senza che il 
calibro dell'arteria maggiore medesima sia mutato , la pressione sul lato 
più lontano (periferico) dell’arteria può essere molto diminuita, mentre 
la pressione sul lato più vicino (cardiaco) può rimanere dapprima intatta; 
in tal modo si produrrebbe necessariamente un aumento nella velocità 
della corrente in quell’ arteria. Ma, come vedremo in seguito, per le 
complicatezze della macchina vascolare questi problemi divengono intri¬ 
catissimi; e i risultamenti delle osservazioni sulle variazioni della velocità 
arteriosa non sono completamente intelligibili. È stato suggerito che il 
variare delle condizioni del sangue, come quelle che possono alterare la 
somma di adesione fra il sangue e le pareti dei vasi, possono essere un 

importante fattore nel determinare le variazioni (1) nella velocità della 
corrente. 


Sezione 2. — Il Cuore. 

Il cuore è una tromba aspirante, di cui la forza motrice è fornita 
dalla contrazione delle sue fibre muscolari. In conseguenza la sua azione 
presenta dei problemi che sono in parte meccanici e in parte vitali. 
Considerato come una tromba, i suoi effetti sono determinati dalla fre¬ 
quenza delle pulsazioni, dalla forza di ogni pulsazione, daf carattere di 
ciascuna pulsazione, se, per esempio è debole e tarda, o repentina e forte, 
e dalla quantità di liquido emesso ad ogni pulsazione. Quindi, con una data 
frequenza, forza e carattere della pulsazione e con una data quantità emessa 
da ogni battito, i problemi intorno a cui dobbiamo ragionare sono per 
la massima parte meccanici. I problemi vitali hanno principalmente rela¬ 
zione colle cause che determinano la frequenza, la forza e il carattere 

1» 2os' ^ Ludwig e D °S ieI > Ludwig’s Arbeiten, 1867. Cf. pure Ewald, Archiv f. Anat. u. Phys., 1877, 
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delle pulsazioni. La quantità di sangue che scaturisce ad ogni pulsazione 
è governata più dallo stato del resto del corpo che non da quello del 
cuore stesso. 


/ fenomeni della 'pulsazione normale. 

Movimenti visibili. Quando si apre il petto di un mammifero 
e si mantiene la respirazione artificiale si può vedere che segue una 

pulsazione compiuta di tutto il cuore, o del circuito cardiaco, nel modo 
seguente. 

Le grandi vene, vene cave ascendente e discendente, e le vene pol- 
monali, si vedono, mentre son piene di sangue, contrarsi in vicinanza 
del cuore; la contrazione prosegue in un’onda peristaltica verso le orec¬ 
chiette, aumentando d’intensità mentre procede. Giunta alle orecchiette, 
che sono piene di sangue, 1’ onda repentinamente si espande, in modo 
troppo veloce per poter essere valutata coll’occhio, su tutti questi organi, 
i quali in conseguenza si contraggono con una repentina e forte sistole. 
Nella sistole le pareti delle orecchiette fanno pressione verso gli orifizi 
auricolo-ventricolari, e le appendici auricolari sono tirate indentro, mentre 
divengono più piccole e più pallide. Durante la sistole auricolare si ve¬ 
dono i ventricoli divenire sempre più turgidi. Allora segue, per così dire 
immediatamente, la sistole ventricolare, durante la quale i ventricoli si 
fanno più corti e più spessi. Tenuti fra le mani si sentono farsi tesi e 
duri. Mentre la sistole progredisce si vedono l’aorta e le arterie pol¬ 
monari espandersi ed allungarsi, e il cuore torcersi lievemente sul suo asse 
maggiore cosicché, mentre la base è fissata sulle grandi arterie, l’apice si 
muove dalla sinistra e dal di dietro in avanti e a destra; pertanto una 
parte maggiore del ventricolo sinistro si fa più evidente. Mentre la 
sistole lascia il posto alla susseguente pausa, o diastole, i ventricoli si 
rilasciano e si allungano, l’aorta e le vene polmonari si contraggono e 
si accorciano, il cuore torna indietro verso la sinistra, e così si compie 
il ciclo. 

Osservazioni più accurate mostrano, per ciò che riguarda il muta¬ 
mento di forma della porzione ventricolare, che questa, durante la diastole, 
è foggiata in certo modo a cono, il quale ha per base una ellissi, di cui 
il diametro maggiore è volto da destra a sinistra, ma durante la sistole 
diviene un cono più corto e più regolare, colla base circolare, diminuendo 
principalmente nel suo diametro longitudinale e in quello da destra a 
sinistra, e solo lievemente nel diametro antero-posteriore. Secondo Kiìr- 
schner (1) la circonferenza della base del ventricolo viene aumentata 
assolutamente durante la sistole; un nastro tirato intorno alla base si fa 
teso al principio della sistole, mentre la cavità è ancor piena di sangue. 

Quando si apre il petto il cuore riman privo dei suoi sostegni na¬ 
turali; pertanto non si può studiare acconciamente in tali circostanze 
il suo mutare di posizione durante la sistole. Invero bisogna ricordarsi 


(1) Wagner's Handu'orterbuch , Art. Ilerzth ttigkeit. 
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che il cuore, coperto strettamente dal pericardio, sta immediatamente sotto 
allo sterno e alle coste, non essendovi fra loro che una piccola quan¬ 
tità di tessuto connettivo mediastinale, e riposa sul pendio del diaframma 
sottostante, con ai due lati i polmoni. Se s’inseriscono, nel petto non 
aperto di un coniglio o di un cane, tre spilli attraverso alle pareti del 
petto, per modo che le punte di essi si piantino nella sostanza del ven¬ 
tricolo, uno (B) alla base, vicino alle orecchiette, un' altro (A) attraverso 
all'apice, e un terzo (M) verso il mezzo del ventricolo, si vedranno 
questi spilli muoversi ad ogni pulsazione del cuore. La capocchia di B 
si innoverà repentinamente all’insù, mostrando che la punta dello spillo 
piantato nel ventricolo si muove all' ingiù, mentre A oscillerà soltanto 
e non si innoverà nè in su nè in giù. M si muoverà in su (e quindi la 
sua punta in basso) ma non tanto quanto B. Quanto più sarà vicino 
a B, tanto più si muoverà; quanto più sarà vicino ad A, tanto meno si 
muoverà. Quindi, mentre durante la pulsazione la base (B) si muove in giù 
come effetto della contrazione (e dello accorciamento longitudinale) del 
ventricolo, V apice (A) non muta di posto, essendo 1' accorciamento del 
ventricolo stesso compensato dallo allungarsi delle grandi arterie. La 
parte mediana del ventricolo si muove all' ingiù più che non 1’ apice, 
ma meno della base estrema. Dopo la morte dell'animale gli spilli, se sono 
stati prima acconciamente inseriti, cioè perpendicolarmente al petto, si 
troveranno colle loro capocchie dirette in basso, indicando che tutto il 
ventricolo è stato tirato su dalla contrazione dell’ aorta e dell’ arteria 
polmonare vuote. 

Impulso cardiaco. Se si pone la mano sul petto si sente un 
urto o impulso ad ogni pulsazione, ed esaminando questo impulso « im¬ 
pulso cardiaco, » si trova che è sincrono colla sistole del ventricolo. 
Nell'uomo l'impulso cardiaco si sente molto più distintamente nel quinto 
spazio intercostale, a circa venticinque millimetri sotto e un po’ verso il lato 
mediano del capezzolo sinistro. Lo stesso impulso si sente in un animale 
facendo una incisione nel diaframma dell’ addome, e ponendo il dito tra 
la parete del petto e l’apice. Allora si riconosce distintamente che esso 
è 1' effetto dello indurirsi del ventricolo durante la sistole. E 1 impulso 
che si sente all’ infuori del petto è lo stesso indurirsi delia porzione 
stazionaria del ventricolo, quando è in contatto colla parete del petto, 
trasmesso attraverso a questa parete al dito. Nello stato di rilasciamento, 
durante la diastole, l'apice è (almeno nella posizione eretta) in contatto 
colla parete del petto, giacendo tra essa e il diaframma abbastanza re¬ 
sistente. Durante la sistole, mentre occupa sempre, come abbiamo veduto, 
la stessa posizione, diviene ad un tratto teso e duro. I ventricoli nel 
compiere la loro sistole debbono contrarsi contro la resistenza. Debbono 
produrre nelle loro cavità delle tensioni maggiori di quelle che hanno 
luogo rispettivamente nell'aorta e nelle arterie polmonali. Questo è, in¬ 
fatti, lo scopo della sistole. Quindi, durante la veloce sistole, la parte 
ventricolare del cuore si fa istantaneamente rigida, appunto come diver¬ 
rebbe tesa e dura una vescica piena di liquido se fosse schiacciata per forza. 
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Il repentino sottentrare di questa durezza produce un impulso o un urto 
tanto nella parete del petto quanto nel diaframma, che si sente subito 
sulla parete del petto e anche attraverso al diaframma quando l’addome 
è aperto e si fa penetrare il dito. Se si pone lo sfigmografo modificato 
(vedi sezione del polso), detto cardiografo, sul luogo ove si sentì più 
fortemente l’impulso, si vede la leva alzarsi durante la sistole dei ven¬ 
tricoli, e cadere di nuovo quando la sistole si dilegua, appunto come se 
fosse messo direttamente sul cuore. Si può in tal modo ottenere un 
tracciato (fìg. 28) di cui parleremo fra breve molto a lungo. Se si mette 
il bottone della leva non sul punto preciso dell’impulso, ma a poca di- 



Fig. 28. Tracciato delle variazioni di pressione che seguono nell’orecchietta e nel ventricolo destro 
e dell’impulso cardiaco nel cavallo (Da Marey). Da leggere da sinistra a destra (1). 

La curva superiore rappresenta la variazione di pressione entro all’orecchietta, 
la curva di mezzo le variazioni di pressione entro al ventricolo ; queste due quindi 
mostrano i mutamenti che seguono nell’interno del cuore. La curva inferiore rap¬ 
presenta le variazioni di pressione trasmesse ad una leva posta al di fuori del 
petto e costituente l’impulso cardiaco. Un ciclo cardiaco completo, che comincia 
al chiudersi della sistole del ventricolo, è compreso fra le linee grosse verticali 
I e li. Le linee sottili verticali rappresentano tanti decimi di secondo, a, il gra¬ 
duato riempirsi dell’orecchietta e del ventricolo; b, la sistole auriculare ; c, la 
sistole ventricolare; d, oscillazioni di pressione, interpretate da Marey come pro¬ 
dotte da vibrazioni delle valvole auricolo-ventricolari ; <?, probabilmente indica il 
chiudersi delle valvole semilunari. 


stanza da esso, la leva sarà depressa durante la sistole. Mentre nel 
punto dell'impulso stesso il contatto del ventricolo è aumentato durante 
la sistole, lontano da quel punto il ventricolo si ritrae dalle pareti del 


(1) Bisogna tenere a mente che le curve nel diagramma non fanno che illustrare semplicemente 
le variazioni di pressione che seguono a differenti riprese nella stessa camera, o a dimostrare quali 
mutamenti in una camera coincidono in un punto di tempo coi mutamenti nell’altro. Non indicano 
per nulla la quantità di pressione nell’orecchietta paragonata a quella del ventricolo. 
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petto (per la diminuzione del suo diametro da destra a sinistra) e quindi, 
mercè i legamenti mediastinali del pericardio, si trae dietro la parete 
del petto. 


Pressione endocardiaca. Per studiare con maggiore svolgi¬ 
mento i mutamenti che seguono nel cuore durante il ciclo cardiaco divien 
necessario conoscere qualche cosa di ciò che ha luogo entro alle cavità 
del cuore. Chauveau e Marey (1), introducendo nell’orecchietta destra e nel 
rispettivo ventricolo del cavallo, per la vena giugulare, dei piccoli sac¬ 
chetti elastici, ognuno dei quali comunicava con un tamburo di regi¬ 
stramelo, riuscivano ad avere tracciati simultanei di tutti i mutamenti 
di pressione che avevano luogo nelle due cavità. Questi effetti sono in¬ 
corporati nella fig. 28, di cui la curva superiore rappresenta i mutamenti 
di pressione nell’orecchietta, la curva di mezzo i mutamenti di pressione 
nel ventricolo, e la curva inferiore il tracciato cardiografico dello im¬ 
pulso cardiaco. Tutte queste curve furono prese simultaneamente sulla 
stessa superficie registrante. 


Metodo — Un tuboacconciaraente incurvato è munito di due piccoli sacchetti 
elastici, uno al capo estremo e l’altro a tale distanza che quando il primo è den¬ 
tro alla cavità del ventricolo il secondo è nella cavità dell’orecchietta. Ogni 
sacchetto (fìg. 29 A) comunica mercè un tubo distinto impermeabile all’aria con 
un tamburo pure impermeabile (fìg. 29 B) sul quale posa una leva per modo che 



Fig. 29, Tamburo di Marey, colla sonda cardiaca. 

A. Una sonda cardiaca semplice quale si può adoperare per la esplorazione 
del ventricolo sinistro. La parte a dell’ ampolla all’estremità è di sottile gutta¬ 
perca, stesa sopra a una impalcatura aperta con sostegni metallici sopra e sotto. 
11 lungo tubo b serve ad introdurla nella cavità che si vuole esplorare. 

B. 11 tamburo. La camera metallica m é coperta impermeabilmente all’aria 


(') Marey, Circulation du sang. 
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Ipv! ’ 6 P or , ta „ u “ a sottile piastra di metallo m' a cui sta attaccata la 

leva Z che si muove su fulcro h. lutto il tamburo, per mezzo dell’incastro 

d, può esser messo all altezza voluta sull’asta verticale 4 '. Il tubo di guttaperca t 

serve a mettere in comunicazione l’interno del tamburo sia colla cavità dell’am- 

A C? " UQ altra cavità. Supponendo che il tubo t sia in comunicazione 

con b qualsiasi pressione fatta sopra a' fa alzare il tetto del tamburo e corri- 
spondentemente si alzerebbe la punta della leva. 


t i ^ ^ a uno dei sacchetti viene comunicata alla cavità del 

suo rispettivo tamburo, di cui la leva si alza in proporzione. Le punte scriventi 
delle tre leve sono portate ad operare sulla stessa superficie registrante esatta¬ 
mente una sotto all altra. Il tubo s’introduce con cura per la vena giugulare de¬ 
stra entro al lato destro del cuore finché il sacchetto inferiore (ventricolare) sia 
bene entrato nella cavità del ventricolo destro, e quindi il sacchetto superiore 
(auricolare) sia giunto nella cavità dell’orecchietta destra. Allora i mutamenti 
di pressione in ciascuna cavità faranno muovere la leva corrispondente. Quando, 
per esempio, cresce la pressione nell’orecchietta, la leva auricolare si alza e de¬ 
scrive sulla superficie registrante una curva ascendente; quando la pressione è 
scemata la curva scende; e cosi pure segue nel ventricolo. 


Un ciclo cardiaco completo è compreso fra le linee verticali I. e II. 
fìg. 28. La superficie registrante procedeva in una tale ragione che gli in¬ 
tervalli fra ogni due linee sottili verticali corrispondono a un decimo di se¬ 
condo. Quindi nel caso in discorso tutto il ciclo cardiaco occupava circa ,2 /io 
di secondo. Si può naturalmente prendere come principio del ciclo un punto 
dato qualunque di esso. Nella figura si suppone che il ciclo cominci 
subito dopo la fine della sistole ventricolare, e il principio della diastole. 

Esaminando le tre curve vediamo in a un costante alzarsi della 
leva auricolare, accompagnato da un simile graduato elevarsi della leva 
ventricolare, e anche della leva cardiografiea. Si possono interpretare 
queste curve siccome indicanti che il sangue versandosi dalle grandi vene 
nell’orecchietta aumenta quivi la pressione, e nello stesso tempo passando 
nel ventricolo vi aumenta pure la pressione interna, a r , e parimente 
distendendo il ventricolo fa sì che questo preme in certo modo contro 
alle pareti del petto e così fa alzare la leva cardiografica, a 7/ . Ciò con¬ 
tinua per circa 4[10 di secondo, ed è poi seguito da un repentino 
sollevarsi della pressione auricolare ò, dovuto alla sistole auricolare, 
cui tien dietro una subitanea discesa quando il sangue si versa nel 
ventricolo. Il repentino entrare del sangue nel ventricolo produce un 
aumento subitaneo di pressione nel ventricolo, come mostra la leva 
ventricolare b\ ed un repentino aumento nella pressione sulla parete 
del petto b". La sistole auricolare è immediatamente seguita da una 
subitanea e forte sistole ventricolare c \ e la pressione sale molto repen¬ 
tinamente. A cagione della presenza delle valvole tricuspidali, questo 
aumento di pressione è respinto interamente dall’orecchietta, ma le pa¬ 
reti del petto, come mostra il tracciato a c ' sentono l’aumento repentino 
di pressione del ventricolo contro ad esse. La pressione del ventricolo 
dura per un certo tempo, scema gradatamente e poi cade ad un tratto. 
Si può supporre che ciò significhi che la sistole giunge rapidamente 
ad un punto massimo, si conserva in quel punto declinando lievemente 
solo per un po’ di tempo e poi cessa ad un tratto. Marey interpreta le 
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oscillazioni durante il punto massimo, come si vedono in d', e come si 
manifestano pure nella curva auricolare, e nella curva d’impulso in d", 
siccome prodotte dalle vibrazioni delle valvole tricuspidali, ma finora 
la causa che le produce non è per nulla evidente. Alla fine della sistole 
del ventricolo la discesa della leva è interrotta da un lieve rialzamento 
in e', visibile pure nell'orecchietta in e, e anche nella curva d’impulso 
in e". Marey le interpreta siccome indicanti la chiusura delle valvole se¬ 
milunari. Dopo questo lieve alzarsi, la curva ventricolare e la curva 
d’impulso scendono fino ai punti più bassi, mentre l’orecchietta comincia 
a riempirsi; e il ciclo cardiaco ha di nuovo principio. 

Quindi di tutto il periodo di una pulsazione quello che ne prende la 
parte più grande è la diastole, o « intervallo passivo », vale a dire l’inter¬ 
vallo tra la fine della sistole ventricolare e il principio della sistole aurico¬ 
lare. La seconda parte maggiore del periodo è quella della sistole ven¬ 
tricolare, e la più piccola quella della sistole auricolare. Si calcola 
consuetamente la durata della diastole siccome pari a 3/5 di tutto il pe¬ 
riodo, essendo quella della intera sistole 2/5, di cui una buona parte è 
presa dal ventricolo; ma in queste misure si suppone che la sistole finisca 
quando cessa la contrazione del ventricolo e non si comprende il suo 
rilasciamento. Donders ha trovato che la sistole ventricolare, come viene 
determinata dal tempo che passa tra il principio del primo e del secondo 
suono, includendo quindi il rilasciamento e parimente la contrazione delle 
fibre ventricolari, occupa circa da 0,301 a 0,327 secondi, o 40 a 46 p. c. 
di tutto il periodo. Landois (1) fornisce le seguenti misure per un ciclo 

ohe duri 1,130 secondi. 


Durata media della sistole auricolare 
al principio della sistole ventricolare 

Durata media della contrazione ven¬ 
tricolare .. 

Durata media per cui si mantiene ia 
contrazione 

Durata media dal principio del rila¬ 
sciamento al chiudersi delle valvole 
semi lu nari. 

Durala media dal chiudersi delle val¬ 
vole al principio della pausa. . 

Durata media del rimanente del ciclo 


0,177 Sec.j 
0492 » w 

0,082 » ( / 
0,072 » | ) 

0,200 » l 

0,407 » \ 

1,130 ' 


0,451 Sec. = sistole del cuore 

come si intende 
consuetamente. 

0,346 » — sistole del ven¬ 

tricolo misurata 
da Donders. 

60,79 » = diastole del cuo¬ 

re quale si com¬ 
prende cousueta- 
mente. 


Tuttavia questi rapporti non sono fissi, ma variano in certo grado. 
Parlando praticamente, non vi è intervallo tra la sistole auricolare e la 
sistole ventricolare, essendo questa separata da quella da una frazione 

di tempo che non è quasi apprezzabile. 

Quantunque si possa graduare sperimentalmente lo strumento di Chau- 
veau e Marey e quindi si possa adoperare a misurare la somma di pressione 
qelle varie cavità del cuore, si possono tuttavia avere risultamenti più 
esatti facendo andare per la vena giugulare nelhorecchietta destra e poi 


(1) cbt. med. Wiss. 1866, p. 170. 
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nel ventricolo destro, o per l’arteria carotide nel ventricolo sinistro, un 
tubo aperto alla estremità introdotta nel cuore e in comunicazione con un 
manometro per mezzo dell’altra estremità. Le variazioni di pressione nelle 
«-cavità cardiache si trasmettono così direttamente alla colonna di mercurio 
del manometro nello stesso modo come quelle di un’arteria quando si mi¬ 
sura la pressione arteriosa. Inoltre adoperando dei manometri a massimo e a 
minimo si possono determinare le pressioni massime e minime delle varie 
cavità. In tal modo si è osservato che in un cane la pressione massima nel 
ventricolo sinistro è di circa 140 min. (mercurio), nel ventricolo destro 
di circa G0 min,, e nell'orecchietta destra di circa 20 mm. Durante la 
diastole, o piuttosto immediatamente dopo la sistole, la pressione nei 
due ventricoli e anche nell’orecchietta può divenire negativa, vale a dire 
scendere sotto alla pressione dell’atmosfera. Nel ventricolo destro (del cane) 
si può ottenere una pressione minima variante da — 52 a — 20 mm., essendo 
la pressione minima del ventricolo destro da — 17 a—16 mm., e della orec¬ 
chietta destra da — 12 a — 7 mm. (1). Una parte di questa diminuzione di 
pressione nelle cavità cardiache può derivare, come spiegheremo più ampia- 



Fig. 30. Manometro a massima di Goltz e Gaule. 

Ad e si fa una comunicazione col tubo che va al cuore. Quando la vite a in¬ 
castro k vien chiusa, la valvola v si mette in azione, e lo strumento, della posi¬ 
zione della valvola come è mostrata dalla figura, é un manometro a massima. 
Quando k è aperto, le variazioni di pressione sono guidate lungo a , e allora lo 
strumento opera come un manometro comune. 

mente nel seguito di questo libro, dalla aspirazione del torace nei movimenti 
della respirazione. Ma anche quando il torace è aperto, e si mantiene la re- 

(1) Questi numeri vanno considerati semplicemente come casi che furono osservati, e non come 
dati ottenuti da un gran numero di casi. 





144 


PRESSIONE ENDOCARDIACA. 


spirazione artificiale, casi in cui non può aver luogo alcuna aspirazione di 
tal sorta, la pressione nel ventricolo sinistro può scendere fino a — 24 mm. 
Il presentarsi di una pressione negativa tanto spiccata nelle cavità ven¬ 
tricolari mostra che queste cavità, ma specialmente la sinistra, esercitano 
una forza potente di aspirazione durante la diastole. 

Infatti il cuore sembra funzionare non solo come una tromba pre¬ 
mente, ma anche come una tromba aspirante, cooperando perciò a riem¬ 
pirsi di sangue ad ogni impulso ; l’aspirazione del ventricolo sinistro 
aiuta inoltre grandemente la circolazione nei polmoni. 

I risultamentì dati sopra sono quelli di Goltz e Gaule (1). Il principio del 
loro manometro a massima, fig. 30, consiste nell’introdurre nel tubo che dal 
cuore va alla colonna di mercurio una (modificata) valvola, che si apre, come 
le valvole aortiche semilunari, facilmente dal cuore, ma si chiude fortemente 
quando il sangue cerca di tornare al cuore. Invertendo la direzione della valvola, 
il manometro viene convertito da manometro a massima in uno a minima. Quando si 
mette in comunicazione un manometro ordinario con una cavità ventricolare, i 
movimenti del mercurio non seguono esattamente le veloci variazioni di pressione 
della cavità, e l’altezza della colonna non può più indicare le pressioni più alte 
o più basse. Quindi, come osservava Fick (2) specialmente in cuori che battono 
velocemente, la pressione può sembrare minore nel ventricolo che non nell’aorta. 
Così nella fig. 31, quando il tubo è uscito a b dall’aorta nel ventricolo sinistro, 



Fig. 31. Curva di pressione nell’aorta e nel ventricolo sinistro del cane presa col manometro di 
Goltz e Gaule. (Va letta da sinistra a destra'. 

Prima di a il manometro funziona come un manometro ordinario in comuni¬ 
cazione coll’aorta, e la curva mostra i battiti del cuore e le curve respiratorie, 
le ultime fortemente marcate. Ad a il manometro diviene a massima perchè é 
stato stretto P incastro h (fig. 30), e la curva allora mostra la linea diritta della 
massima pressione dell’aorta. A b il tubo del manometro scivola giù nel ventri¬ 
colo sinistro, e nel tempo stesso si converte in un manometro comune all’aprirsi 
di k ; i battiti dei cuore, segnati sulle curve respiratorie, si vedono a un livello 
inferiore di quello della pressione dell’aorta. Ma quando a c il manometro è di 
nuovo convertito in un manometro a massima, la pressione si alza ad ogni bat¬ 
tito del cuore finche giunge a un punto massimo, il quale é alto tanto quanto (e in 
questo caso, forse per la ragione che il cuore batte più fortemente, molto chiara¬ 
mente più alto) il massimo della aorta. 

(1) Pfluger’s Archiv. XVII. (1878', p. 100. 

[1) Arìeiten a. d. phisolog. Labor. d. Wilrzburger Hochschule, Lief. II. (1873', p. 183. 
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e il manometro nello stesso tempo é convertito da un manometro a massima in 
un manometro comune, la curva della pressione ventricolare scende sotto a quella 
dell’aorta. Tuttavia, appena il manometro è convertito, come in c, in un mano 
metro a massima, diviene evidente che la pressione massima nel ventricolo sinistro 
e alta tanto (nella figura un tantino più alta) quanto quella nell’aorta Goltz e 
Gaule considerano la pressione negativa della diastole come dovuta alla elasticità 
delle pareti dei ventricoli, mercè la quale queste formazioni, spinte in stretto 
contatto durante l’ultima parte della sistole, si scostano ad un tratto con grande 
energia quando il rilasciamento delle fibre muscolari comincia; Bruche tuttavia 
ha spiegato in altro modo la dilatazione delle cavità ventricolari vedi pag 147 
Marey (1) aveva precedentemente determinato, graduando lo strumento descritto 
sopra, che la pressione nel cavallo era, nel ventricolo sinistro, di circa 200 rom 
nel ventricolo destro solo di circa 25 mm., mentre quella dell’orecchietta destra 
era calcolata a non più di 2 o 3 mm. Egli credeva anche che la pressione 
nei due ventricoli divenisse negativa dopo la sistole, specialmente nel caso del 
lato sinistro. Anche Fick (2) collo introdurre un tubo nelle diverse cavità del 
cuore e adoperando il suo manometro a scatto (vedi fig. 25, p. 125) aveva ot¬ 
tenuto dei risultameli che concordano con quelli di Goltz e Gaule almeno per 
ciò che riguarda le cavità ventricolari. Egli trovava che nel cane la pressione 
nel ventricolo destro era di 20 a 40 mm., nel ventricolo sinistro circa 140 mm 
Secondo lui, tuttavia, la pressione nella orecchietta destra è quasi costante non 
■variando più di 2 mm. dalla linea di base della pressione atmosferica, e rimanendo 
per la massima parte un tantino inferiore a quella. Fick considera questo come 
un appoggio alla sua opinione che la funzione propria delle orecchiette sia quella 

di rendere eguale e mantenere costante la pressione all’ingresso delle grandi 
vene nel cuore. ° 

Meccanismo delle valvole . 

Le valvole auricolo-ventricolari non presentano difficoltà 
di sorta. Mentre il sangue è spinto dalla sistole auricolare nel ventricolo, 
si promuove una corrente di riflusso, mercè la quale il sangue, pas¬ 
sando lungo i lati del ventricolo, s’impegna fra questi e i lembi della val¬ 
vola (tricuspidale o mitrale). Quando diminuisce la pressione della sistole 
auricolare, la stessa corrente di riflusso fa sollevare i lembi delle valvole 
finché alla terminazione finale della sistole s’incontrano, e così l’orifizio 
subito si chiude saldamente, al principio stesso del battito ventricolare. 
La pressione crescente intraventricolare serve solo a render la valvola 
sempre più tesa, e in conseguenza sempre più sicura, mentre le corde 
tendinee e la contrazione dei muscoli papillari (simultanea con quella del 
rimanente delle pareti del ventricolo) impedisce alla valvola di essere 
invertita nell orecchietta e infatti tiene la superficie valvolare convessa 
verso la cavità ventricolare per cui il totale svuotarsi del ventricolo 
si effettua più compiutamente. Poiché lo stesso muscolo papillare è in 
molti casi connesso mercè corde cogli adiacenti margini dei due lembi, 
la sua contrazione pure serve a tenere questi lembi in più compiuta op¬ 
posizione. Inoltre i margini estremi delle valvole, al di fuori dei lega¬ 
menti delle corde, sono eccessivamente sottili, cosicché quando la valvola è 
chiusa queste parti sottili premono l’una su l’altra appiattite, quindi 
mentre le pareti centrali più spesse delle valvole sostengono la forza 

(1 ) Op. cif. 

(2) Op. cif. 
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della sistole ventricolare, i margini membranosi sottili opposti, spinti 
insieme dal sangue, rendono più compiutamente sicuro il chiudersi del- 

r orifizio. 

Le valvole semilunari sono, durante la sistole ventricolare, 
spinte fuori verso le pareti delle arterie, e non presentano quindi osta¬ 
colo alla uscita del sangue dalle cavità dei ventricoli. Quando la diastole 
ventricolare diminuisce, una corrente di riflusso riempie in parte le 
borse e tende a portare i loro margini liberi verso il mezzo del tubo. 
Al repentino cessare della sistole il rimbalzo elastico delle pareti arteriose 
produce una subitanea corrente allo indietro, la quale riempiendo e disten¬ 
dendo le borse fa sì che i loro margini vengano in stretto e totale con¬ 
tatto, e così chiudono interamente la via. I corpora Arantii s’incon¬ 
trano nel centro e i festoni sottili e membranosi o lunulse vengono 
messi in esatta apposizione. Anche qui, come nelle valvole tricuspidali, 
mentre la pressione del sangue è sopportata dai corpi più robusti delle 
varie valvole, le due lunulse adiacenti sottili, spinte insieme dall’azione 
del sangue sui due lati di esse, vengono in completo contatto, senza che 
nessuno sforzo sia mosso sopra di esse ; in tal modo 1 orifìzio m ien 

chiuso nel modo più efficace. 

Un modo di vedere molto ingegnoso é stato emesso da Briicke (1) intorno alla 
azione delle valvole semilanari. Egli afferma che durante la sistole ventricolare 
i lembi di esse sono spinti indietro e appiattiti contro le pareti delle arterie, e 
nel caso dell'aorta coprono interamente gli orifizi delle arterie coronarie ; quindi 
il corso del sangue dall’aorta nelle arterie coronarie può aver luogo solo du¬ 
rante la diastole ventricolare o proprio al principio della sistole, e non durante 
la sistole stessa. E'li asserisce che lo scopo di ciò è duplice. In primo luogo, i 
tessuto muscolare del ventricolo non viene caricato di sangue nel momento in 
cui sopporta una contrazione, ma riceve la sua provvista nutritiva durante la fase 
del rilasciamento, quindi tutta la forza della contrazione delle fibre ventricolari 
è spesa ad operare sul contenuto della cavità, e non sene perde nulla nella com¬ 
pressione dei vasi sanguigni intramuscolari. In secondo luogo 1 effetto della cor¬ 
rente al chiudersi della sistole, entro alle arterie coronarie precedentemente vuo¬ 
tate, è quello di sviluppare, per così dire, le cavità flosce dei ventricoli in mo o 
molto simile a quello in cui si può reintegrare e tendere la cavità rilasciata e 
floscia di una palla a doppia parete iniettando un liquido tra le due pareti, n- 
fatti, per questo particolar modo di comportarsi delle valvole il cuore, corne e 
l’etto susseguente della sistole, dilata i propri ventricoli ; quindi Bruche a c ìa 
inato questo meccanismo un meccanismo autoregolatore. . 

Tuttavia, questa teoria di Brilche è stati molto combattuta. In primo uogo 
sappiamo che il corso del sangue da un muscolo ordinario dello sche etro, se 
bene possa sopportare un breve arresto iniziale (probabilmente per la compres 
sione delle vene più grandi), aumenta e non diminuisce per una contrazione e 
tanica del muscolo, e l’aumento é visibile mentre la contrazione è al suo pun ° 
più alto (2). Corrispondentemente a questo permanente corso accresciuto a e 
vene vi deve essere un aumento di corso nelle arterie. E in certe disposizioni ei 
vasi sanguigni e delle fibre muscolari (come quando un vaso è circondato a re 
che scorrono in lungo parallele ed esso), l’aumentato spessore delle tr re ten 
derà non a comprimere ma a dilatare il vaso. Quindi il vantaggio che ree ere e 
al tessuto muscolare il chiudersi delle arterie coronarie sembra almeno mo to 


(1) Wien. Sitz.-Berichte, e Ber Verschluss d. Kranzscfcagadern. 

(2) Gaskell, Ludwig’s Ar'jeiten, 1 70 ; e Journ. Anat. and Phys. XI. 300. 
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dubbioso. la secondo luogo, è stato asserito che, rispetto al fatto stesso, gli sboc¬ 
chi delle arterie coronarie non vengono coperti dalle valvole. Brucke replica che 
esse possono parere scoperte durante la dissezione dopo la morte, ma che durante 
la vita sono effettivamente coperte. Egli inoltre fa menzione di uno sperimento 
sopra il cuore di un maiale estratto dal corpo, nel quale una corrente di acqua 
mandata dalle vene polmonari e dalla orecchietta nel ventricolo sinistro esce dal¬ 
l’aorta aperta, senza che una goccia di essa si mostri alla estremità tagliata di 
una arteria coronaria aperta, se si mantiene l’aorta in una'posizione acconcia, e 
si scansa ogni vibrazione e scossa; e deduce che la chiusura degli orifìzi delle 
valvole sia ciò che impedisce lo scolo, perché qualunque scossa sufficiente a svi¬ 
luppare nell’aorta una corrente contraria e che alza quindi le valvole produce 
subito lo scolo del liquido. 6e, tuttavia, come è stato fermato, lo sperimento riesce 
egualmente bene in mancanza delle valvole, e non riesce se la libera uscita del 
liquido dall estremità dell aorta viene impedita sebbene le valvole siano intatte, 
la mancanza di un corso attraverso alla arteria coronaria deve dipendere da una 
defìcenza di pressione nell aorta e non da una azione qualsiasi delle valvole. Al 
fatto indubitato che il sangue scorre da una arteria coronaria ferita in getti che 
corrispondono alla sistole e non alla diastole Brucke risponde che le arterie co¬ 
ronarie debbono avere parte appunto prima della chiusura delle valvole in quella 
aumentata pressione nell’aorta che ò la causa del chiudersi delle valvole, e che 
la pressione più alta così ottenuta al principio della sistole si mantiene durante 
la sistole per lo otturamento del corso esterno derivante dalle fibre che contraen¬ 
dosi comprimono i piccoli vasi; mentre il vuoto delle piccole diramazioni delle 
arterie coronarie e delle vene al principio della diastole deve diminuire la pressione 
nelle arterie coronarie principali stesse durante la diastole e impedire così uno zam¬ 
pillo diastolico da una ferita entro ad esse.Tuttavia questo non è molto convincente, 
poiché per ciò che riguarda la sistole, come é stato detto sopra, un impedimento del 
corso mercé la compressione delle fibre muscolari è almeno molto dubbio, e per ciò che 
riguarda la diastole la supposta coudizione di vuoto dei vasi coronari può pro¬ 
durre un effetto soltanto al principio della diastole. D’altra parte Ceradini (1), 
il quale esaminò la condizione delle valvole in un cuore tratto fuori dal corpo 
guardando in giù per un largo tubo di vetro inserito nell’aorta, è di opinione che 
durante la sistole le valvole non si applichino esattamente contro alla parete del- 
1 arteria, ma stiano ondeggiando in una posizione intermedia di equilibrio, man¬ 
tenuta dalle correnti di riflusso, prendendo il loro orifìzio la forma di un trian¬ 
golo equilatero con lati curvi. Le stesse correnti di riflusso gradatamente (ma 
velocemente come é naturale) chiudono l’orifizio mentre diminuisce la forza della 
sistole, e l’effetto del rimbalzo elastico é semplicemente quello di rendere l’oc¬ 
clusione tesa e salda. Così, arguisce Ceradini, non é possibile nessun rigurgito di 
fluido dall aorta nel ventricolo alla fine della sistole e al principio della diastole, 
e si scansa un danno che coll’ipotesi di Briicke sembrerebbe inevitabile. 

Passaggio del sangue pel cuore. Esso si compie nel 
modo seguente. 1/ orecchietta destra durante la diastole, pel rila¬ 
sciamento delle sue fibre muscolari, e pel fatto che qualsiasi pressione 
del ventricolo è allontanata dalla tensione delle valvole tricuspidali, pre¬ 
senta pochissima resistenza all’ ingresso del sangue che viene dalle 
vene. D’altra parte il sangue nei tronchi, le vene cave discendenti e 
ascendenti, è soggetto a una certa sebbene piccola pressione, aumentata 
nel caso della vena cava discendente dalla gravità, e in conseguenza 
penetra nell’orecchietta vuota. Ad ogni inspirazione questa corrente è 
agevolata dalla pressione negativa nel cuore e nei grandi vasi prodotta 
dai movimenti respiratori. Prima che questo abbia proceduto per un 


(1) Der ìlechcuiismus der halbmmdform'gen IL-rzklappen. Leipzig, 1872. 
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pezzo, comincia la diastole del ventricolo, la sua cavità ad un tratto 
si dilata, la pressione in quella cavità diviene negativa, attirandovi 
dentro il sangue, i lembi della tricuspidale cadono indietro, e il sangue 
per un po’ di tempo scorre in una corrente non interrotta dalla vena 
cava nel ventricolo. Tuttavia, in breve tempo, prima che molto sangue 
abbia potuto penetrare nel ventricolo, l’orecchietta è piena, e subito ha 
luogo la sua forte e repentina sistole. In parte per la pressione in a- 
vanti nelle vene, che cresce di velocità dal cuore attraverso ai capillari, in 
parte per la presenza delle valvole nei tronchi venosi e alla foce della vena 
cava ascendente, ma più ancora pel fatto che la sistole comincia nelle 
grandi vene stesse e si allarga quindi all’orecchietta, la forza della con¬ 
trazione auricolare si consuma nello spingere il sangue non indietro 
nelle vene ma nel ventricolo, ove la pressione è ancora eccessivamente 

bassa. 

Finora è ancor dubbio se vi sia affatto una corrente di regresso nelle vene, 
o anche solo una interruzione nella corrente in avanti, o se mercè il carattere 
progressivo della sistole il corso del sangue continui, per così dire, a tener dietro 
alla sistole senza far sì che la corrente dalle vene nell’orecchietta sia veramente 
continua; sebbene siasi osservato una leggera onda positiva di pressione sincrona 
colla sistole auricolare, diretta indietro con molto vigore. La questione dell’esi¬ 
stenza di un polso venoso negativo, cioè la trasmissione all’indietro della pres¬ 
sione negativa delle cavità cardiache destre, sarà considerata più tardi. 

Quando il ventricolo è in tal modo pieno, entra in azione l’opera 
delle valvole tricuspidali sopra descritte, la sistole auricolare è seguita 
da quella del ventricolo, e la pressione dentro al ventricolo, eliminala 
dalla orecchietta per opera delle valvole tricuspidali, è portata ad ope¬ 
rare interamente sul conus arteriosus e sulle valvole semilunari pol- 
monali. Non appena, mercè la forza sempre e rapidamente crescente 
della contrazione ventricolare, la pressione entro al ventricolo diviene 
maggiore di quella nell’arteria polmonale, le valvole semilunari si a- 
prono, e la sistole ancora crescente scarica il contenuto del ventricolo 
in questo vaso. Ma mentre la sistole si dilegua, la pressione nell’arteria 
diviene più grande di quella della cavità del ventricolo, e ha luogo un 
rimbalzo del sangue. Tuttavia il primo atto di questo rimbalzo è, come 
abbiamo veduto, quello di chiudere fermamente le valvole semilunari, e 
così di escludere l’arteria soverchiamente distesa dal ventricolo ora 
vuoto o quasi vuoto. 

Durante tutto questo tempo il lato sinistro ha fatto con energia 
ancor maggiore la stessa manovra. Nel tempo stesso in cui le vene 
cave stanno riempiendo l’orecchietta destra, le vene polmonali riempiono 
l’orecchietta sinistra. Nel tempo stesso in cui l’orecchietta destra si 
contrae, l’orecchietta sinistra si contrae pure. 

La sistole del ventricolo sinistro è sincrona con quella del ventri¬ 
colo destro, ma si compie con forza maggiore; e il corso del sangue è 
condotto sul lato sinistro dalle valvole aortica e mitrale nel modo stesso 
in cui è condotto sul lato destro dalle valvole tricuspidali e da quelle 
delle arterie polmonari. 


IL MECCANISMO VASCOLARE. 


149 


I suoni del cuore. 

Quando si applica l’orecchio al petto direttamente o per mezzo di 
uno stetoscopio si odono due suoni: il primo è un suono balzante com¬ 
parativamente lungo, il secondo un suono breve, duro, repentino. Fra il 
primo e il secondo suono l’intervallo di tempo è brevissimo, troppo breve 
per poterlo misurare, ma fra il secondo e il seguente primo suono vi è 
una pausa distinta. Questi suoni sono stati paragonati alla pronuncia 
delle sillabe lfibb, dùp, cosicché il ciclo cardiaco, per ciò che concerne 
i suoni, può essere rappresentato da: — lubb, dup, pausa. La durata 
relativa dei suoni, e della pausa, come pure dei loro rapporti in punto 
di tempo coi mutamenti che seguono nel cuore, sono rappresentati nel 
diagramma seguente, fìg. 32. 



Fig. 32. Diagramma che rappresenta i movimenti e i suoni del cuore 
durante un periodo cardiaco (Dal dott. Sharpey). 

La sistole ventricolare che qui si adopera per denotare l’azione del ventri¬ 
colo fino alla chiusura delle valvole semilunari è rappresentata come occupante 
circa 45 p. c., e i due suoni uniti come un po’ più del la metà di tutto il periodo; 
ma il diagramma é fatto per dimostrare semplicemente le relazioni generali dei 
vari eventi, e non per servire come mezzo di misura. 

Il secondo suono, breve e forte, non presenta difficoltà di sorta. 
Coincide in punto di tempo col chiudersi delle valvole semilunari, e si 
ode meglio sopra la seconda cartilagine costale destra proprio nel punto 
in cui si unisce allo sterno, cioè nel punto in cui l’arco aortico viene più 
vicino alla superficie. I suoi caratteri sono quelli di un suono generato 
dalla repentina tensione di valvole come le valvole semilunari. E oscuro 
alterato, e sostituito da « mormori » quando le valvole semilunari 
sono ammalate, essendo l’alterazione più evidente all’orecchio nel punto 
sopra menzionato quando le valvole aortiche sono ammalate. Quando le 
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valvole aortiche vengono sollevate per mezzo di un filo di ferro intro¬ 
dotto nelle arterie, il secondo suono riesce obliterato e sostituito da un 
mormorio. Questi fatti dimostrano che il secondo suono è dovuto alla 
tensione repentina delle valvole semilunari aortiche (e polmonale). 

Il primo suono, più lungo, più cupo, e di carattere più « bal¬ 
zante » che non il secondo, udito molto più distintamente nel punto ove 
si sente l’impulso cardiaco, presenta molte difficoltà per ciò che riguarda 
una compiuta spiegazione. Si ode distintamente quando le pareti del petto 
sono tolte via. Perciò l’impulso cardiaco può aver poco o nulla da fare 
con esso. In fatto di tempo, e nella posizione in cui può essere udito 


con maggior vantaggio (nel luogo dell’impulso cardiaco ove i ventricoli 
vengono più vicini alla superfìcie), corrisponde al chiudersi delle valvole 
auricolo-ventricolari. In fatto di carattere non è un suono tale come si 
potrebbe aspettare dalla vibrazione di formazioni membranose, ma ha, 
invece, molti dei caratteri di un suono muscolare. In appoggio dell’es¬ 
sere esso un suono valvolare si può menzionare il fatto che diviene 
oscuro, alterato, mutato in mormorio quando le valvole tricuspidali o 
mitrali sono ammalate; e Halford (1) trovava che chiudendo con una 
pinza le grosse vene il suono si arrestava sebbene il battito continuasse. 
D’altra parte, Ludwig e Dogiel (2) udirono il suono distintamente in un 
cuore di cane senza sangue, nel quale non vi era liquido di sorta per 
rendere le .valvole tese e per metterle in vibrazione. Ma vi è una grande 
difficoltà nel considerarlo come un suono muscolare perchè un suono mu¬ 
scolare è reffetto di una contrazione tetanica, variando l’altezza della 
nota prodotta col numero, per ogni secondo, delle contrazioni semplici che 
stanno producendo il tetano. Una contrazione semplice o uno spasmo non 
possono affatto produrre un suono musicale, quale è il suono cardiaco. 
Il battito del cuore è un semplice spasmo continuato a lungo e com¬ 
parativamente lento e non una contrazione tetanica. Nel suo periodo 
latente, e in tutti i suoi caratteri, il battito del cuore porta l’impronta 
di uno spasmo semplice. Se è così non può produrre una nota; e il ten¬ 
tativo di sciogliere il problema supponendo che, quantunque la contra¬ 
zione di ogni fibra cardiaca sia semplice, abbia luogo una serie di queste 
contrazioni semplici sopra tutto il cuore in conseguenza del non contrarsi 
nello stesso tempo delle varie fibre, e che questo seguirsi di contrazioni 
generi il suono, non sembra guari soddisfacente. 


Quando il nervo del preparato reoscopico del muscolo e del nervo (p. 59) vieti/ 
posto sul cuore, ogni battito del cuore (ventricolo od orecchietta) è seguito da 
un semplice spasmo, non da tetano, del muscolo reoscopico. Disponendo accon¬ 
ciamente il nervo della preparazione si può ottenere una contrazione corrispon¬ 
dente alla sistole dell’orecchietta seguita velocemente da una seconda contra¬ 
zione corrispondente alla sistole del ventricolo, ma in ogni caso la contrazione 
nella gamba è semplice e non tetanica. Questo effetto é conforme all’opinione 
che la sistole sia uno spasmo semplice, ma non lo si può considerare come una 
prova assoluta della realtà del fatto. Invero qualunque tetano in un muscolo non 

(1) Action and Sounds of thè Ileart, London, 18J0. 

(2) Ludwig’s Arbeiten, Jahrg. 1868. 
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dà un tetano secondario nel muscolo reoscopico. Quando il tetano in un muscolo 
è indotto dalla corrente ordinaria interrotta applicata direttamente al nervo de l 
muscolo, il tetano nel muscolo reoscopico si mostra senza difficoltà; ma quando 
il tetano è prodotto da una corrente costante, il così detto tetano di apertura o 
di chiusura (pag. 71), il muscolo reoscopico risponde con uno spasmo semplice 
(iniziale) invece che con un tetano. Il tètano pronunciato della stricnina parimente 
origina un semplice spasmo iniziale e non un tetano del muscolo reoscopico, e 

10 stesso lineamento è caratteristico delle contrazioni naturali respiratorie del 
diaframma e probabilmente di tutte le contrazioni volontarie (1). 

Inoltre, nei casi d’ipertrofia, in cui l'elemento muscolare e l'azione 
sono accresciuti, il suono, invece di essere aumentato, è diminuito. Quindi 

11 primo suono, sia che lo si consideri come effetto della vibrazione delle 
valvole auricolo-ventricolari, sulle quali operano colonne di sangue, e 
che a loro volta operano sulle dette colonne, sia che lo si consideri come 
un suono muscolare, presenta grandi difficoltà. Non ne è stata suggerita 
alcuna altra causa almeno soddisfacente; e le difficoltà sono piuttosto 
accresciute che non diminuite colla supposizione che il suono sia ad un 
tempo in origine valvolare e muscolare. 

Il lavoro fatto. 

Possiamo misurare con esattezza la pressione intraventricolare, la 
lunghezza di ciascuna sistole, e il numero delle volte in cui la sistole 
si ripete in un dato periodo, ma siccome non si può determinare con pre¬ 
cisione il fattore forse il più importante di tutti nel determinare il 
lavoro del meccanismo vascolare, la quantità versata dal ventricolo nel¬ 
l’aorta ad ogni sistole, siamo costretti ad intrattenerci sopra calcoli che 
hanno molte sorgenti di errore. 

Il risultato medio di questi calcoli dà circa 180 grill, come quantità 
del sangue cacciato fuori da ogni ventricolo a ciascuna sistole in un 
uomo adulto di statura e peso normali. È chiaro che deve uscire da 
ciascun ventricolo esattamente la stessa quantità ad un battito; perchè 
se il ventricolo destro ad ogni battito mettesse fuori minor copia di 
sangue che non il sinistro, dopo un certo numero di battiti tutto quanto il 
sangue si raccoglierebbe nella circolazione sistemica. Parimente, se il ven¬ 
tricolo sinistro emettesse minor copia del destro, tutto il sangue si rac¬ 
coglierebbe in breve nei polmoni. Il fatto che la pressione nel ventricolo 
destro è tanto minore di quella del sinistro (30 o 40 mm. in confronto 
con 200 mm. di mercurio) è dovuto non alle differenze nella quantità 
del sangue nelle cavità, ma al fatto che la resistenza periferica che ha 
da essere vinta nei polmoni è tanto minore di quella che è nel rima¬ 
nente del corpo. 

Si sono adottati vari metodi per calcolare la quantità di sangue emessa ad 
ogni sistole ventricolare. È stato calcolato dalla capacità di un ventricolo estratto 
di fresco e non ancora rigido, pieno di sangue sotto a una pressione eguale alla 

(1) Heiing u. Friedr eh, \Y\cn. Sitzungs-B.richte , LXXII. (1875). 
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pressione calcolata nel ventricolo. Questo metodo [naturalmente presuppone che 
tutto il contenuto del ventricolo sia emesso ad ogni sistole. Volkmann (I) misu¬ 
rava l’area di sezione dell’aorta, e prendendo la misura della velocità del san¬ 
gue nell’aorta (dato molto incerto) calcolava la quantità del sangue che deve 
passare per l’area di sezione in un dato tempo. Il numero dei battiti in tale tempo 
gli dava allora la quantità che scorreva nell’area e che quindi veniva emessa dal 
cuore ad ogni battito. La media di molti sperimenti fatti sopra parecchi ani¬ 
mali è stata osservata siccome pari a 0,0025 p. c. del peso del corpo, ciò che 
in un uomo di 75 chilogrammi darebbe 187,5 grammi. Vierordt misurava la velo¬ 
cità media e l’area di sezione della carotide, e quindi, dalla misura dell'area di 
sezione dell’aorta, e da un calcolo della velocità media del sangue in essa, fon¬ 
dandosi sulla supposizione che la velocità media in un'arteria sia in ragione in¬ 
versa della sua area di sezione, giungeva ad avere la quantità di sangue che scorre 
nell’area di sezione dell’aorta in un dato tempo, e così la quantità che passava 
ad ogni battito. Questi due calcoli sono inesatti pel fatto che le variazioni di 
velocità nell’aorta sono tanto grandi che qualsiasi media ha invero pochissimo 
valore positivo. 

Fick (2) mercè calcoli fondati in parte sui dati ottenuti osservando l’aumento 
del volume di tutto il braccio ad ogni sistole cardiaca giungeva ad avere effetti 
molto minori che non quelli di ognuno dei due sopra menzionati. In un caso egli 
calcolava che il sangue emesso dal cuore ad ogni battito era 53 grm., e nel 
secondo caso 77 grammi. 

Bisogna ricordarsi che quantunque sia vantaggioso conoscere la vera 
quantità di sangue emessa ad ogni battito, è più che probabile che tale 
quantità possa variare entro a larghi limiti. Prendendo, tuttavia, 180 
grammi come quantità emessa nell' uomo ad ogni battito del cuore ad 
una pressione di 250 mm. (3) di mercurio, che equivale a 3,21 metri 
di sangue, ciò significa che il ventricolo sinistro può nella sua sistole 
sollevare a 3,21 met. di altezza 180 gr. vale a dire esso là 578 gram- 
metri di lavoro ad ogni battito. Supponendo che il cuore batta 72 volte 
al minuto, ciò darebbe, per un giorno di lavoro del ventricolo sinistro, 
«piasi 60, 000 chilogrammetri ; valutando il lavoro del ventricolo destro 
ad un quarto di quello del sinistro, il lavoro di tutto il cuore ascende¬ 
rebbe a 75,000 chilogrammetri. Un calcolo di maggior valore pratico è il 
seguente. 

Ponendo la quantità del sangue come */ 43 del peso del corpo, il 
peso del sangue di un uomo di 75 chilogrammi sarebbe di circa 5,760 
grammi. Se il ventricolo ad ogni battito solleva 180 grammi, una quan¬ 
tità equivalente a tutto quanto il sangue dovrebbe passare pel cuore in 
32 battiti, vale a dire in meno di mezzo minuto. 

Variazioni nel battito del cuore. 

Questi sono in realtà per la massima parte fenomeni vitali, cioè 
prodotti da eventi che dipendono dai mutamenti nelle proprietà vitali 
di questo o di quel tessuto del corpo. Tuttavia, sarà conveniente farne 
una breve rassegna qui, sebbene la discussione delle loro cause debba 
essere differita ad un luogo più acconcio. 

(1) lldmodynamik, pag. £06. 

(2) Untersuch. physiol. La'i. Zùrich. Uochichule, Hft. 1., pag. al (18 59). 

(3) Qui si fa a bella posta un calcolo molto alio. 
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La frequenza del cuore, cioè il numero dei battiti in un dato tempo, 
può variare. La quantità misurata del polso dell’uomo o battito del cuore 
è 72 al minuto. È più frequente nei bambini che non negli adulti, ma 
diviene di nuovo un po’ più frequente in età avanzata. È più frequente 
nella donna adulta che non nell’uomo adulto, nelle persone di bassa sta¬ 
tura che non in quelle di alta statura. Si accresce coll’esercizio, e così 
si fa più frequente stando in piedi che non seduti, e più stando seduti 
che non sdraiati. Coi pasti il polso si affretta pure, e mentre varia così 
di tratto in tratto durante tutto il giorno, nel complesso è più frequente 
la sera che non di buon mattino. Si dice che sia più frequente in estate 
che non in inverno. Anche indipendentemente dall’esercizio muscolare 
sembra farsi più frequente alle grandi altezze. Le condizioni mentali 
hanno una profonda azione sul suo rapporto. 

La lunghezza della sistole può variare, sebbene come regola ge¬ 
nerale e larga si possa fermare che un polso frequente differisce da un 
polso non frequente principalmente per la lunghezza della diastole. 

Donders ha trovato che la lunghezza della sistole misurata dall’intervallo fra 
il primo e il secondo suono era pei* i pulsi ordinari notevolmente costante in per¬ 
sone diverse, non variando gran che da 0, 327 a 0,301 secondi, ed essendo quindi, 
relativamente a tutto il periodo cardiaco, minore nei polsi lenti che non nei polsi 
frequenti. 

La forza del battito può variare ; la sistole ventricolare può essere 
debole o forte. 

Quando il rapporto del battito è repentinamente aumentato vi è una ten¬ 
denza a che i battiti individuali diminuiscano di forza, e d’altra parte crescano 
di forza quando è diminuita la frequenza. Ma non v’ha relazione necessaria fra 
il rapporto e la forza; tanto un polso frequente quanto un polso non fre¬ 
quente può essere debole o forte. 

Il carattere del battito può variare; la sistole può essere repen¬ 
tina e forte, giungendo rapidamente al colmo e scendendo colla stessa velo¬ 
cità, oppure lenta e prolungata, giungendo al suo massimo solo dopo 
qualche tempo e declinando molto gradatamente ; questo è il polso tardo 
(pulsus tardus) che si distingue dal polso raro (pulsus rarus). Il polso 
si dice pure talora scoccante e talora grave. 

Il ritmo può essere intermittente o irregolare . Così in un polso 
intermittente un battito può essere per così dire ondulato presentandosi 
l'iato regolarmente o irregolarmente. In un ritmo irregolare i battiti che 
si succedono possono differire in lunghezza, in forza o in carattere. 

Sezione 3. — Il Polso. 

Quando si pone un dito sopra a un’arteria, per esempio sulla ra¬ 
diale, si sente una pressione intermittente sul dito, che va e viene col 
battito del cuore. Quando si pone sull’ arteria una leva leggera come 
quella dello sfigmografo, la leva si solleva ad ogni battito, scendendo 
fra i due. La pressione sul dito e balzarsi della leva sono le espressioni 
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dell’espandersi deleteria elastica, della temporanea addizionale disten¬ 
sione che l'arteria sopporta ad ogni sistole del ventricolo. Questa espan¬ 
sione intermittente vien detta polso; corrisponde esattamente all’uscita 
del sangue da un'arteria tagliata, presentandosi soltanto nelle arterie e 
mancando, tranne qualche caso speciale, alle vene e ai capillari. L'e¬ 
spansione è frequentemente visibile all’ occhio, e in qualche caso, come 
quando un'arteria è incurvata, può produrre una certa quantità di loco¬ 
mozione del vaso. 

Tutti i fenomeni più importanti del polso si possono osservare in 
uno schema artificiale. 

Se si collocano due leve sui tubi arteriosi di uno schema artificiale (1), 
una vicino alla tromba, e 1’ altra vicino alla resistenza periferica, con 
una notevole lunghezza di tubi fra loro, e si fanno scrivere le due leve 
sopra ad una superfìcie registrante, una immediatamente sotto all’altra, 
per modo che le loro curve possano essere più facilmente comparate, 
quando la tromba sia messa regolarmente in azione si potranno osser¬ 
vare i fatti frequenti: 

1. Ad ogni impulso della tromba ciascuna leva (fig. 33, I.e IL) 
si alza ad un massimo, l a , 2 a , e poi scende di nuovo, descrivendo così 
una curva, la curva del polso (2). Ciò dimostra che l’espansione dei tubi 
passa nel punto in cui la leva è in riposo in forma di un' onda. In un mo¬ 
mento la leva è ferma: il tubo sotto ad essa è semplicemente disteso 
dalla somma permanente normale che indica la pressione arteriosa me¬ 
dia; nel momento dopo la espansione del polso giunge alla leva, e la 
leva comincia ad alzarsi, e continua così finché l’apice dell’ onda la 
raggiunge, dopo di che cade di nuovo per rimanere nuovamente in ri¬ 
poso, essendo l’onda completamente passata. 

Lo elevarsi di ciascuna leva talora è in certo modo repentino, ma 
lo scendere è più graduato, ed è in generale segnato da qualche irrego¬ 
larità. Il repentino salire è dovuto alla prontezza con cui il forte im¬ 
pulso della tromba espande il tubo; la discesa è più graduata perchè la 
reazione elastica delle pareti, perche il tornare del tubo alla sua condi¬ 
zione primiera dopo che è cessata la forza di espansione della tromba, 
ha una azione graduata. 

2. La mole e la forma di ciascuna curva dipendono in parte dalla 
somma della pressione esercitata dalle leve nel tubo. Se le leve toccano 
soltanto appena il tubo quando è espanso, il loro sollevarsi è insignifi¬ 
cante. Se d’altra parte esse sono spinte giù troppo fortemente, il tubo 
sottostante non può espandersi come farebbe altrimenti, e lo alzarsi delle 
leve sarà proporzionatamente diminuito. Vi è una certa pressione, di¬ 
pendente dalla forza espansiva dei tubi, a cui le linee sono meglio segnate. 

3. Se le punte delle due leve fossero collocate esattamente 1 una 

(1) Con ciò s’intende semplicemente un sistema di tubi lungo i quali il liquido può essere spinto 
da una tromba messa in azione a intervalli regolari. Nel corso dei tubi una resistenza (variabile) 
viene introdotta per imitare la resistenza capillare. I tubi sul lato prossimo alla resistenza rappre¬ 
sentano in conseguenza le arterie; quelli sul lato remoto, le vene. 

(2) V. Marey, Trae. d. Lab., I. (1875), pag. 100. 
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sotto all’altra sulla superfìcie registrante, è chiaro che, essendo eguali 
salvo che nella loro posizione sul tubo, qualsiasi differenza di tempo 
fra i movimenti delle due leve si dimostrerebbe con un intervallo fra il 
principio delle curve che descrivono, se la superfìcie registrante fosse 
fatta scorrere sufficientemente in fretta. 

Se si paragonano così i movimenti delle due leve, si vede che la 



Curve del polso descritte da una serie di leve sfigmogratìche poste a.inter- 
valli di 20 cen. fra runa e l’altra lungo un tubo elastico nel quale si spinge del 
liquido con un repentino impulso della tromba. L’onda del polso procede da sini¬ 
stra a destra, come dimostrano le frecce sull’onda del polso primaria (a) e sulla 
secondaria (b , c). Le linee verticali punteggiate tirate dalla sommità delle varie 
onde primarie alla curva del diapason sottostante, di cui ogni completa vibra¬ 
zione occupa 1/50 di secondo, permettono di misurare il tempo speso dall onda 
nel passare lungo 20 cen. della serie dei tubi. Le onde a' sono riflesse dalla estre¬ 
mità opposta chiusa dei tubi; ciò é indicato dalla direzione delle frecce. Si os¬ 
serverà che nella leva più distante VI l’onda riflessa, avendo da percorrere w solo 
una piccola distanza, si fonde coll'onda primaria (Da Marey). 
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leva più distante (fig. 33 II.) comincia più tardi che non quella più vi¬ 
cina (fìg. 33 1.); quanto più discoste sono le leve, tanto più grande è 
l’intervallo di tempo che trascorre fra le loro curve. Si possono parago¬ 
nare le serie I. a VI. (fìg. 33). Ciò significa che l’onda di espansione, l’onda 
del polso, prende un certo tempo per correre lungo il tubo. Con una esatta 
misura si troverebbe pure che l’elevarsi della leva vicina comincia qual¬ 
che frazione di secondo dopo l’impulso della tromba. 

Questo viaggiare dell'onda di espansione, o onda del polso, deve 
essere distinto con cura dalla propagazione dell’ urto dato dall’ impulso 
della tromba. Quando un lungo tubo di vetro (o altro corpo rigido) pieno 
d’acqua viene fortemente colpito ad una estremità, il colpo si sente im¬ 
mediatamente all’altra estremità come un urto. Si riconosce che la tra¬ 
smissione di questo urto, se si misura con cura, è velocissima ; paragonata 
coll’onda del polso che stiamo ora considerando, sarebbe praticamente 
istantanea. Quando il liquido viene spinto dagli impulsi di una tromba 
lungo un tubo rigido, si può sentire prontamente, e registrare con una 
leva, un urto simile, che procede con una simile velocità. Quando tut¬ 
tavia il tubo lungo il quale il liquido viene sospinto è elastico, molta 
parte della forza della tromba si perde nello espandere il tubo, per cui 
l’urto è ridotto a piccolissima cosa. Diviene così leggero che non fa im¬ 
pressione sopra le leve che si adoperano per registrare l’onda di espan¬ 
sione. 

La velocità con cui l'onda del polso procede dipende principalmente 
dalla somma di rigidezza che hanno i tubi. Quanto più il tubo è esten¬ 
sibile (con reazione elastica corrispondente) tanto più lenta è 1’ onda; 
quanto più rigido diviene il tubo, tanto più in fretta procede 1’ onda. 
Secondo Donders il calibro del tubo non ha azione ben evidente; ma 
Moens (1) trova che è minore nei tubi più larghi. Secondo Marey la 
velocità iniziale, la discesa dell’ onda, ha un’ azione sulla velocità nel 
progresso. Si è calcolato che nel corpo umano l’onda progredisce in ra¬ 
gione di 9 a 10 metri (Weber 9,240; Garrod 9-10,8, o secondo Landois 
da 5 a 6 metri) al secondo. È probabile che vari notevolissimamente. 
Secondo tutti gli osservatori la velocità dell’onda nel passare dall’inguine 
al piede è maggiore che non quella che passa dall’ascella al pugno della 
mano (6743 mm. a 5772). Ciò dipende probabilmente dal fatto che l'ar¬ 
teria femorale nelle sue diramazioni è più rigida della ascellare. 

Poiché coH'aumentare della tensione media le arterie divengono sempre più 
rigide, si dovrebbe aspettarsi che la velocità cresca colla tensione media; e 
Moens (2), in opposizione ai primi risultamenti di Weber, trova che così va la cosa. 

4. Quando si paragonano due curve prese a differenti distanze dalla 
tromba si riconosce che la curva più distante è la più profonda, con 
una elevazione meno repentina, e colla estremità più arrotondata che 
non la curva vicina: confronta 5 a con l a , fìg. 33. In altre parole, 1 onda 
del polso mentre procede in avanti diminuisce e si appiattisce. Se si 

(1) Die Pulscurv?., Leiden, 1878. 

(2) Op. cit. 
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colloca una serie di leve, o altro simile apparecchio, ad intervalli sopra 
ad un pezzo di tubo abbastanza lungo da convertire la corrente intermit¬ 
tente in una corrente continua, si vede che l'onda del polso va grada¬ 
tamente appianandosi e scema fino a che cessa di essere visibile. 

Bisogna aver cura di non confondere la progressione dell'onda del 
polso col progredire del liquido medesimo. L’onda del polso viaggia sul 
sangue in moto in certo modo come un’onda naturale si muove velo¬ 
cemente sopra un fiume dal corso lentissimo, essendo la velocità dell'onda 
del polso di 9 metri al secondo, mentre quella della corrente del sangue 
non supera 0,5 metri al secondo anche nelle grandi arterie, e diminuisce 
rapidamente nelle arterie più piccole. 

Ponendo la durata della sistole del ventricolo a 4 /io di secondo, è 
chiaro che l’onda del polso partita da una delle sistole, se viaggia in 
ragione di 9 metri al secondo, avrà, prima della fine della sistole, rag¬ 
giunto un punto 4 /., 0 di 9 m. = 3,6 m. distante dal ventricolo. In altre 
parole, la lunghezza dell'onda del polso è molto maggiore che non quella 
di tutto il sistema arterioso, cosicché il principio di ogni onda si è per¬ 
duto nelle piccole arterie e nei capillari qualche tempo prima che la fine 
di essa abbia interamente abbandonato il ventricolo. 

Si può quindi riassumere la causa generale del polso nel modo se¬ 
guente. La sistole del ventricolo introduce una certa quantità di sangue 
nell'aorta già piena. La parte dell’aorta vicina al cuore si espande per 
riceverlo, dando così origine al repentino balzo della curva del polso. 
Passata la sistole, le pareti aortiche in virtù della loro elasticità tendono 
a riprendere il loro calibro primiero, ed essendo chiuse le valvole aortiche 
questa forza elastica è spesa nello spingere avanti il sangue. Siccome il re¬ 
gresso elastico è più lento dell’espansione iniziale, il balzo in giù della curva 
del polso è più graduato che non il balzo in su. Di questa porzione del¬ 
l’aorta, che riceve effettivamente il sangue emesso dal cuore, la parte 
immediatamente adiacente alle valvole semilunari comincia dapprima ad 
espandersi, e l’espansione procede quindi avanti fino al termine di questa 
porzione. Nel modo stesso procede essa da questa porzione a tutte le 
altre parti del sistema arterioso. Poiché l’espansione totale richiesta per 
lasciar posto alla nuova quantità di sangue non può essere fornita da 
quella parte sola dell’aorta nella quale il sangue viene effettivamente 
ricevuto, ma è fornita da tutto il complesso del sistemo arterioso, 1 an¬ 
tica quantità di sangue che è sostituita dalla nuova in questa parte devo 
trovar posto per sé stessa nel rimanente dello spazio arterioso. Tuttavia, 
mentre T espansione si propaga in avanti, T aumento di pressione elio 
ogni porzione trasmette alla porzione successiva sarà minore di quella 
ricevuta dalla porzione precedente, perchè tutto 1 aumento di pressione 
dovuto alla sistole del ventricolo deve essere distribuito per tutto il si¬ 
stema arterioso, e una frazione di esso deve quindi rimanere indietro ad 
ogni stadio di progresso; vale a dire, l'espansione va continuamente 
scemando mentre la pulsazione va dal cuore ai capillari ; quindi 1 altezza 
della curva del polso diminuisce nelle arterie più lontane, e scompare 
nei capillari. 
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Onde secondarie. Nella curva del polso 1’ onda fondamentale 
si vede segnata da due o più onde secondarie poste sopra ad essa. Queste 
onde secondarie variano molto secondo i casi, e quindi presentano un 
certo interesse perchè gettano luce sulla condizione del sistema vasco- 

1 3.PG 

In uno schema artificiale si vedono due generi di onde secondarie. 

1. Onde di oscillazione. Quando una moderata quantità di liquido 
viene iniettata nel tubo ad ogni impulso si vede che una, due o più onde 
secondarie seguono la primaria. Sono tanto più evidenti quanto più 
repentino è l’impulso, quanto più estensibile (ed elastico) il tubo, e quanto 
minore è la pressione che sopporta. Quando la tromba è senza valvole, 
queste curve formano una serie decrescente regolare, che succede all’onda 
primaria, e viaggia colla stessa velocità di quella (fìg. 33, I. II. III. b , c), 
ma si cancella più presto. Queste onde sono dovute all’inerzia delle pareti 
elastiche, e al liquido che vi è contenuto, e corrispondono così alle oscil¬ 
lazioni secondarie del mercurio in un manometro. Se il tubo fosse pieno 
d'aria invece che d’acqua, esse mancherebbero quasi interamente. Se si 
adoperasse mercurio invece di acqua diverrebbero molto più evidenti. 

Quando la quantità di liquido iniettato è grande in paragone del 
calibro del tubo, le onde secondarie si possono vedere sulla linea discen¬ 
dente dell'onda primaria. 

2. Onde riflesse. Quando il tubo dello schema artificiale munito di 
due leve è bloccato proprio sopra alla leva più lontana, si vede l’onda 
primaria accompagnata da una seconda onda, la quale alla leva lontana 
si vede avvicinarsi molto e sovente fondersi coll’onda primaria (fìg. 33, 
VI. a), ma alla leva vicina se ne scosta alquanto (fìg. 33, I a'), essendo 
quanto più è lontana da essa tanto più lungo l’intervallo tra la leva e 
l'ostacolo nel tubo. Questa onda secondaria evidentemente è l’onda pri¬ 
maria riflessa all’ostacolo, che si dirige all’indietro verso la tromba. Evi¬ 
dentemente essa passa alla leva più lontana prima che alla più vicina. 
Le onde secondarie di oscillazione possono essere similmente riflesse. 
Fra le onde secondarie che si vedono sulla curva naturale del polso 
due meritano speciale menzione. 

La prima e la più importante è Yonda dicrotica , che si presenta 
verso la fine della discesa. Questa è sempre più o meno segnata ad ogni 
pulsazione; si può vedere nell’aorta come pure in altre arterie (fìg. 34, 
a ed e , C). Talora è così sottile che appena si può discernere. Talora 
è tanto spiccata che produce quasi l'apparenza di un doppio polso, onde 
appunto il suo nome (fìg. 34, /*, g , C). 

È più aguzza nell’aorta e nelle arterie più grandi vicine al cuore che non 
nelle più lontane e più piccole; il suo apice invero si arrotonda più velocemente 
che non quello dell’onda primaria. L’intervallo fra lo elevarsi della curva pri¬ 
maria e della dicrotica del polso é più lungo nelle arterie piu lontane (1), e più 
lungo anche nelle parti più distanti della stessa arteria (2). Diminuisce mentre 
aumenta la tensione media (3). 


(1) Landois, Op. cit. 

(2) Moens, Op. cit. 

(3) Moens, Op. cit. 
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Fig. 34 a. Fig. 34. b. 



a. Sfigmografo che traccia dall'aorta ascendente (Dilatazione aneurismica). Ingrand. 40 volte. 

In questa e nelle seguenti curve del polso B indica 1 onda predicrotica., C 
l’onda dicrotica (1). 

N. B. Queste curve sono messe qui per mostrare i lineamenti generali della 
curva di pulsazione nelle varie arterie. Non essendo sulla stessa scala o prese 
negli stessi casi, non si pretende che servano per paragoni accurati. 

b. Dalla carotide di un uomo sano (di 26 anni). Ingrand. 30 volte. 



c. Dall’arteria radiale della stessa persona come 31 6. Pressione 4 once Ingrandimento 90 volte, 
come pure tutte le curve susseguenti. 


Salvo diverse indicazioni questo é l’ingrandimento di tutte le.curve del polso, 

d. Dall'arteria radiale di un uomo sano ma meno atletico di quellodella fig. 34 c. Pressione3 once. 


Fig. 34 e. 



e. Dal pedis dorsalis della stessa persona come a b e c. Pressione 3 once. 


Fig. 34 f. Fig. 34 g. 



f. Tracciato del polso pienamente dicrolico: si vede pure Fonda predicrotica. Pressione 3 once. 

(Febbre tifoidea?; 

g. Polso pienamente dicrotico, e onda dicrotica larghissima. Pressione 3 once. (Febbre tifoidea). 

é 

(1) Di questa e delle seguenti curve del polso vado debitore alla gentilezza del dot. Galabin. 
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Fig. 3i h. Fig. 34 k. 


h. Polso con grande onda predicrotica. Pressione 3 once. 

k. Polsoiperdicrotico, essendosi Tonda dicrotica perduta nel susseguente battito. Pressione 1/2 on 
eia. Dopo una emorragia nella febbre tifoidea 

Le condizioni che agevolano la prominenza dell’ onda dicrotica sono 
principalmente : 1° Una sistole ventricolare forte e repentina. 2° Una 
bassa tensione. Quindi il dicrotismo, dapprima non bene marcato, può 
essere prodotto subito dalla diminuzione della resistenza periferica dalla 
sezione dei nervi vasomotori (vedi Sezione 5). 3° L’estensibilità (con 
reazione elastica) delle pareti delle arterie. Quindi il dicrotismo non si 
vede bene nelle arterie divenute rigide per malattia. Può essere molto 
evidente in una arteria e lievissimo tuttavia in un’altra. 

Possiamo noi spiegare l’onda dicrotica dicendo che è un’onda di 
oscillazione o un'onda riflessa? Che l’onda dicrotica non sia un’onda ri¬ 
flessa dalla periferia è chiaramente dimostrato dal fatto che la sua di¬ 
stanza dalla sommità della curva primaria è o più grande o almeno non 
regolarmente minore nei punti delle arterie più vicine ai capillari che 
non nei punti più discosti da essi. Invero questo fatto dimostra che l'onda 
dicrotica non può essere in nessun modo un’onda retrocedente. Parimente 
quanto più l'onda primaria è cancellata dall'azione elastica delle pareti 
delle arterie, tanto meno lo è l’onda riflessa. In conseguenza il dicroti- 
smo diminuirebbe col crescere dell'estensibilità e colla reazione elastica 
delle pareti. Invece la cosa va all’opposto. Inoltre, la molteplice divisione 
della periferia del sistema arterioso renderebbe impossibile un’onda grande 
perifericamente riflessa. 

D’altra parte, tutte le condizioni che favoriscono il dicrotismo age¬ 
volano pure il presentarsi delle onde di oscillazione. Se si paragona la 
fìg. 33 I. colla fig. 34 c la somiglianza tra l’onda di oscillazione b in un 
caso e l’onda dicrotica C nell'altro è molto evidente. E non ci allonta¬ 
neremo probabilmente dal vero considerando l’onda dicrotica siccome 
un’onda essenzialmente di oscillazione. Vi è tuttavia una prova che non 
è una semplice onda di oscillazione ma ha un carattere misto, essendo 
il movimento di oscillazione rinforzato da un’onda di espansione origi¬ 
nata dal chiudersi delle valvole aortiche. 

E stato domandato se le onde di oscillazione, tanto evidenti in uno schema 
artificiale, si presentino con una certa estensione nelle arterie del corpo, circon¬ 
date come sono queste da tessuti che si ha ragion di credere debbano reagire 
coutro qualsiasi oscillazione dovuta all’inerzia. Ma non vi è prova evidente del¬ 
l'esistenza di una tale spiccata reazione, e la notevole somiglianza tra i tracciati 
per mezzo di tubi esterni e quelli dati dalle arterie in situ è prova sufficiente 
che per questo riguardo si comportano nello stesso modo. 
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Tuttavia che 1 onda dicrotica non sia dovuta semplicemente all'inerzia dei 
vasi ina abbia carattere misto è dimostrato dai suoi lineamenti speciali. Nelle 
onde di oscillazione semplici, come quelle mostrate dalla fig. 33 I ] a prima 
onda di oscillazione è la più grande, le altre susseguenti diminuisconu’di volume. 
Ora 1 onda dicrotica. sebbene sia senza dubbio la più prominente e in molti casi 
la sola che si osservi delle onde secondarie, non è la prima onda secondaria. È 
spesso preceduta dalla cosi detta « onda predierotica », la quale, talora di dimen¬ 
sioni notevoli (fig. Uhi. è probabilmente un'onda di oscillazione. Se queste 
due sono onde di oscillazione, vi debbono essere delle cause operanti che tendono 
a diminuire la prima (predicrotica) o ad esagerare la seconda (dicrotica) E vi è 
un fatto che si presenta prontamente da sé come atto a rinforzare la seconda 
onda di oscillazione, e tale fatto è il chiudersi delle valvole aortiche. Quando la 
sistole ventricolare cessa la pressione nell’aorta diviene più alta di quella che 
esiste nello stesso ventricolo, e in conseguenza il saneue tende a rifluire verso 
il ventricolo. Cosi la pressione nell’aorta, essendo giunta al suo massimo co¬ 
mincia a diminuire in ragione della corrente di sangue rifluente e della corrente 
di sangue affluente. Ma il chiudersi delle valvole semilunari produce un arresto 
in questa, discesa. Una nuova onda di espansione che parte dalle valvole si va pro¬ 
pagando lungo l’aorta e le grandi arterie in seguito all’onda primaria principale, 
be supponiamo che quest’onda, dovuta al chiudersi delle valvole aortiche, coincida 
con un’onda di oscillazione, la prominenza dell’ultima come onda dicrotica diviene in- 
telligibile. Questa opinione è sostenuta dal fatto che l’insufficenza nel lavoro delle 
valvole semilunari, il cosìdetto rigurgito aortico, interferisce materialmente collo 
sviluppo dell’onda dicrotica. Non è da aspettarsi che l’onda in questione debba 
scomparire interamente in questi casi, considerando che per un lato essa è in parte 
un’onda di oscillazione, e per l’altro che le valvole non hanno bisogno di essere per- 
fettamente chiuse acciò una onda secondaria di espansione possa prendere le mosse 
al finire della sistole. Un onda cosi fatta dovrebbe essere originata da un osta¬ 
colo posto al ritorno del sangue nel ventricolo, e questo ostacolo deve esigere 
con valvole anche imperfettissime, ©altrimenti il circolo sarebbe subito terminato. 

Burdon-Sanderson tuttavia nega che le vaivole aortiche operino come abbiamo 
spiegato sopra nel produrre l’onda dicrotica, e fonda la sua opinione su questi 
argomenti: l.° Che non solo si può produrre un'onda dicrotica, ma si può otte¬ 
nere un tracciato che presenta tutti i caratteri grafici del tracciato del polso 
radiale con uno schema artificiale mancando qualsiasi valvola corrispondente alle 
valvole aortiche; 2.° Glie si può imitare a piacimento la forma di un tracciato 
preso in un dato punto di uno schema artificiale e si piò imitare ogni tracciato 
di polso naturale coll’introdurre mutamenti nella parte opposta dello schema 
mentre la parte corrispondente al cuore rimane assolutamente la stessa. Il suo 
modo di vedere é press’a poco il seguente: 

Se A è un punto nel sistema arterioso e B un punto più remoto l’espansione 
massima (.i B seguirà un po' più tardi che non l’espansione massima di A; 
quando B é al suo massimo di espansione, A sarà già in declinazione. Siccome 
quando la reazione elastica di B si mette in azione essa esercita una pressione 
non solo in avanti ma anche all’indietro, cosicché il declinare dell’espansione in 
B può essere considerato tale da originare un’onda di espansione procedente in 
avanti e un’onda di espansione che si propaga in senso inverso, giungendo quest'ul- 
tima ad A durante il declinare dell’espansione in quel punto,e quindi dando ori¬ 
gine in A ad una espansione secondaria. Questa espansione secondaria dovuta all'a¬ 
zione dell’arteria nel solo punto B è naturalmente piccola; ma ciò che é vero per 
B è vero pure di tutti i punti remoti rispetto ad A. In conseguenza l'arteria nel 
punto A è, durante il declinare della sua espansione primaria, soggetta ad una 
espansione secondaria cagionata dalla reazione elastica di tutte le arterie che le 
stanno di fronte, cioè più distali di esso. L’onda dicrotica ad un dato punto qual¬ 
siasi é infatti una espansione secondaria prodotta dalla combinata reazione elastica 
delle parti più remote del sistema. 

Moens (1) paragona l'onda dicrotica alle onde, che egli chiama « onde di 

(I) Op. cit. 

Foster. — Fisiologia. 
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rhinaora ». che si vedono quando la corrente del liquido in un tubo e repenti¬ 
namente arrestata, e la considera come un’onda semplicemente generata dal ri¬ 
flusso del sangue contro alle valvole aortiche chiuse. , .... 

Mosso (1), mentre ammette che l'onda dicrotica sia un onda di oscillazione, 

•ifterma poi, contro a moltissimi altri osservatori, che vien diminuita da una 
diminuzione di tensione, scemando o anche dileguandosi affatto quando 1 arteria 

si dilata. 


L'altra onda secondaria degna di nota, la cosìdetta onda predicrotica, 
fio* 34 7 j, B, è molto più variabile che non la dicrotica. Il modo in cui 
sf origina è oscuro, ma è probabilmente un’onda di oscillazione. 


Talora, sebbene molto di rado, l’onda dicrotica è seguita ancora da un’al¬ 
tra onda, che pare sia semplicemente un onda di oscillazione. Allora il polso si 

suol dire « tricrotico ». . , ,. . 

In alcuni casi l'onda predicrotica sembra rotta in due, e divien spesso 

molto difficile distinguere quelle onde secondarie della curva del polso che sono 
realmente dovute a fatti che seguono nell’arteria da quelle che hanno la loro 
origine (mercè l'inerzia nel getto, ecc.) nello strumento medesimo (2). Merita 
menzione speciale il fatto che l’apice della curva nella pressione intraventnco- 
lare, lig. 28, è pure segnato da una o più onde secondane, mostrando una so¬ 
miglianza notevole coll’onda predicrotica. Nelle curve ottenute da Landoiis (3) la¬ 
sciindo che il sangue dalla estremità troncata di una arteria sia spinto fuori so¬ 
pra una superficie registrante non vi è traccia di un onda predicrotica, sebbe 

l’onda dicrotica sia eccessivamente bene segnata. 


11 polso dunque è la espressione di due serie di condizioni: una 
che appartiene al cuore, e l’altra al sistema arterioso. Rimanendo le 
stesse le condizioni delle arterie, i caratteri del polso possono essere 
modificati dai mutamenti che seguono nel battito del cuore; e parimente 
rimanendo lo stesso.il battito del cuore, il polso può essere modificato 
ria mutamenti seguiti nelle pareti delle arterie. Quindi il valore diagno¬ 
stico dei caratteri del polso. Bisogna tuttavia tenere a mente che ì mu¬ 
tamenti nelle arterie possono essere accompagnati da mutamenti car¬ 
diaci che li compensano fino a un punto tale che si possono ottenere 
eli stessi lineamenti del polso in condizioni interamente diverse,, purché 
queste condizioni producono alterazioni nei due fattori in direzioni che 

si compensino. 


Polso VeilOSO. — In certi casi la pulsazione può essere propagata dalle 
arterie pei capillari nelle vene. Cosi quando la ghiandola salivaie è in attiva secre¬ 
zione il sangue può uscire dalla ghiandola per le vene in una veloce.correo e 
pulsante. Questo, come sarà spiegato in seguito, è dovuto ad una dilatazione d 
arterie. Cosifatti casi eccezionali non militano contro l’asserto generale 

raato a pag. 153 che la pulsazione manca nelle vene. . , , , , 

Se, come fu affermato a pag. 142, la pressione nel ventricolo destro e nel- 

l’orecchietta diviene negativa al cominciare della diastole del ventricolo, dobbiamo 
aspettarci a trovare che un’onda di pressione diminuita vada retrocedendo dal 
cuore, lungo le grandi vene; e molti autori hanno insistito sull esistenza di una 
cosifatta ^pulsazione negativa » anche durante lo stato di salute. Cosi Mosso (41 


1 


(I) Variazioni locali del polso, 1878. 

(‘2) Vedi Galabin, Journ. of. Anat. and. Phys. Noi. Nili., p. 1, 

( 1 ) l'flùner’s Archiv, IX. (1874) 71. 

(4) i4rc&ivio p. I. Scienze Med ., II. (18<?), pag- 401. 


di più Voi. X., p. 297. 
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<Ià alcuni tracciati delle curve di pressione della giugulare e di altre vene che 
sono segnalate da depressioni corrispondenti alle elevazioni delle curve di pres¬ 
sione arteriosa. 

Le variazioni di pressione nelle grandi vene dovute ai movimenti respira¬ 
tori sono talora considerate come un polso venoso; la natura di queste variazioni 
sarà spiegata trattando della respirazione. 

I Fenomeni vitali della circolazione. 

I fatti di cui abbiamo finora ragionato erano, eccettuato il battito 
del cuore, fatti semplicemente fisici. Tutti i fenomeni essenziali da noi 
studiati possono essere riprodotti sopra un modello morto. Un cosìfatto 
sistema vascolare invariabile meccanico sarebbe tuttavia inutile in un 
corpo vivente di cui le azioni sono in sommo grado complicate. In un 
sistema come quello che abbiamo delineato sopra vi sarebbe poca facoltà 
di adattamento. La macchina ben costrutta può operare con una singo¬ 
lare regolarità; ma la sua regolarità sarebbe la sua distruzione. La stessa 
quantità di sangue scorrerebbe sempre nella stessa corrente costante 
attraverso ad ogni tessuto e ad ogni organo, senza riguardo dei bisogni 
generali e locali. Il cervello e lo stomaco, sia che siano in lavoro e 
con molto bisogno, o in riposo e con poche necessità, riceverebbero la 
loro razione di sangue, fornita con una monotonia perniciosa. Precisa- 
mente la stessa quantità di sangue passerebbe nella pelle tanto in un 
giorno caldissimo quanto in un giorno freddissimo. Il canone della vita 
di ogni parte per l’intero periodo della sua esistenza sarebbe sommini¬ 
strato dal diametro innato dei suoi vasi sanguigni, e dall’invariabile 
forza motrice del cuore. 

Un cosìfatto sistema rigido tuttavia non esiste negli esseri effetti¬ 
vamente viventi. Il meccanismo vascolare in tutti gli animali che ne 
posseggono uno può subire modificazioni generali e locali, adattate a 
mutamenti di circostanze generali e locali. Queste modificazioni sono di 
due grandi classi: 

1. Mutamenti nel battito del cuore. Questi, essendo centrali, hanno 
naturalmente un effetto generale. 

2. Mutamenti nella resistenza periferica, dovuti alle variazioni nel 
calibro delle piccole arterie, prodotte dall’azione delle loro tonache 
muscolari contrattili. Questi mutamenti possono essere locali o generali. 

A questi si possono aggiungere come fatti sussidiari modificanti: 

3. Mutamenti nella resistenza periferica dei capillari dovuti alle 
alterazioni nella adesività delle pareti capillari o ad altre influenze de¬ 
rivanti dalle relazioni ancora oscure che passano fra il sangue conte¬ 
nuto dentro, e il tessuto esterno posto fuori, delle pareti permeabili e sottili 
dei capillari, rapporti dipendenti dalle condizioni vitali dell’uno o degli altri. 
Postfatti mutamenti che cagionano un aumento della resistenza perife¬ 
rica si vedono in un grado molto spiccato neH’infìammazione. 

4. Mutamenti nella quantità del sangue nella circolazione. 

Le due prime e principali classi di fatti (e probabilmente la terza) 
sono direttamente dominate dal sistema nerveo. Si è per mezzo del si- 
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stema nerveo che il battito del cuore e il calibro delle piccolissime ar¬ 
terie sono messi in rapporto fra loro e con quasi ogni parte del corpo. 
Si è per mezzo del sistema nerveo che opera sia sul cuore sia sulle 
piccole arterie, o sopra ad entrambi, che un mutamento di circostanze 
che altera il complesso o una parte del corpo è compensato o regolato 
da mutamenti nel corso del sangue. Si è per mezzo del sistema nerveo 
che un organo riceve maggior copia di sangue quando è in lavoro che 
non quando è in riposo, che il corso del sangue per la pelle sale e scende 
col salire e coll’ abbassarsi deila temperatura dell'aria, che il lavoro del 
cuore è temperato per andare incontro all’urto delle arterie soverchia¬ 
mente piene, e che le porte delle arterie si aprono e si chiudono mentre 
la forza della tromba si eccita e declina. Ognuno di questi fattori vitali 
del circolo deve quindi essere considerato in relazione con quelle parti 
del sistema nerveo che sono in rapporto colla sua azione. 

Sezione 4. — Mutamenti nel battito del Cuore. 

Abbiamo già ragionato intorno ai fenomeni del cuore più stretta- 
mente meccanici. Abbiamo quindi nella presente sezione solo da studiare 
la natura e il lavoro del meccanismo mercè il quale il battito del cuore 
è mantenuto, variato e regolato. 

Quando si stimola il ventricolo di una rana che ha cessato di bat¬ 
tere spontaneamente toccandolo con un ago ottuso, sovente si fa nascere 
un battito ; questo battito artificiale non differisce nei caratteri apparenti 
dal battito naturale. Il periodo latente di un così fatto battito artificiale 
è notevolmente lungo, variando la lunghezza entro a limiti abbastanza 
larghi. Così la contrazione cardiaca somiglia molto più a quella di un 
muscolo liscio che non a quella di un muscolo striato. Intatti il battito 
è una forma modificata o particolare della contrazione peristaltica. Nel 
cuore di alcuni animali il ventricolo forma un tubo diritto; e in questi 
il carattere peristaltico del battito è evidente; ma in un tubo contorto 
come quello del ventricolo nei vertebrati 1 azione peristaltica ordinaria 
sarebbe impotente a spingere avanti il sangue, ed è in conseguenza tanto 
modificata che il carattere peristaltico del battito si riconosce soltanto 

quando razione del cuore diviene lenta e debole. 

La fibra muscolare cardiaca, come la fibra muscolare dello scheletro, 
dopo una contrazione ritorna pel rilasciamento nella sua forma prece¬ 
dente, e tutto il ventricolo (o il cuore intero) riacquista dopo un bat¬ 
tito la forma naturale che ha allo stato di quiete. Questa espansione 
diastolica, sebbene sia aumentata dall’influsso del fluido nelle cavità 
del cuore, non dipende da esso. Così la cavità vuota e in riposo del 
ventricolo sinistro del mammifero, sebbene sia più piccola che non quando 
è distesa dal sangue come segue nella sua azione normale, è più grande 
che non quando è in sistole o quando è sottentrata la rigidezza cadave¬ 
rica; inoltre se le sue dimensioni vengono artificialmente diminuite, come 
quando è stretta dalla mano, ritorna per la sua reazione elastica al suo 
primiero volume quando cessa la pressione. E probabile che questa espan- 
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sione elastica sia la causa per cui si produce la pressione negativa du¬ 
rante la diastole. 

Un lineamento importante del battito cardiaco prodotto da uno stimolo ar¬ 
tificiale si osserva nella mancanza di qualsiasi rapporto tra la forza dello stimolo 
adoperato per produrre un battito e la somma di contrazione evocata. 11 battito 
con cui un cuore risponde a uno stimolo, per esempio, a una semplice scossa 
d’induzione, è, se vi è una risposta qualsiasi, egualmente grande tanto se si im¬ 
piega uno stimolo debole quanto se se ne impiega uno forte, sebbene la forza del 
battito evocato con uno stimolo debole e forte possa variare notevolmente in uno 
spazio di tempo anche brevissimo. 

Quando si manda ad un certo intervallo dopo la prima una seconda scossa 
d’induzione il battito dovuto alla seconda scossa è sovente maggiore del primo, 
manifestandosi gli effetti utili di una contrazione ancora di più nel cuore che 
non in un muscolo ordinario dello scheletro. Frequentemente mercè scosse suc¬ 
cessive di eguale intensità si può promuovere una « scalinata » di battiti di gran¬ 
dezza successivamente più ampia. 

Quando una seconda scossa d’ induzione vien subito dopo la prima con so¬ 
verchia velocità, essa è apparente mente senza effetto; non si produce nessun bat¬ 
tito. Così pure quando si dà una serie di scosse d’induzione ripetute rapidamente, 
un certo numero di esse riescono « senza effetto »; l’applicazione della corrente 
ordinaria interrotta dà origine non a un tetano ma ad una serie ritmica di bat¬ 
titi. Il « periodo refrattario », che è tanto breve nel muscolo dello scheletro (vedi 
pag. 87), è prolungatissimo nel muscolo cardiaco. Cosi pure in un cuore che batte 
spontaneamente le scosse d'induzione che vi si mandano ad una certa fase del 
ciclo cardiaco, cioè al principio della sistole, sono senza effetto, sebbene produ¬ 
cano battiti forzati quando vi sono mandate ad altre fasi del ciclo (1). 

L’elasticità delle pareti cardiache è, nelle condizioni di salute, come quella 
di un muscolo dello scheletro, perfettissima Tuttavia l’imperfetta nutrizione la 
altera in breve; e in certe circostanze si sviluppa prontamente una «contrazione 
di residuo (2) ». 

Sotto all'azione di certi veleni, la veratrina, la digitalina , ecc., la lunghezza 
del battito si prolunga enormemente, e il ventricolo entra eventualmente in uno 
stato di contrazione notevole, di cui forse non si conosce interamente l’esatta 
natura, sebbene molti credano che dipenda da una dencenza della reazione 
elastica (3). 

Meccanismo nervoso del battito. Il battito del cuore è una 
azione automatica; le contrazioni muscolari che costituiscono il battito 
sono cagionate da impulsi che si producono spontaneamente nel cuore 
stesso. 

11 cuore di una rana (o di una testuggine, o di un pesce, ecc.) con¬ 
tinuerà a battere per varie ore, o in circostanze favorevoli per molti 
giorni, dopo che è stato estratto dal corpo. Il battito continua ancora 
dopo che le cavità sono state vuotate di sangue, e in vero quando sono 
quasi prive di qualsiasi liquido. I battiti sono più forti e durano più a lungo 
quando il cuore è estratto con incisioni che lasciano il seno venoso an¬ 
cora attaccato alle orecchiette. Il cuore reciso continua tuttavia a bat¬ 
tere spontaneamente, sebbene per un tempo più breve e non tanto pron¬ 
tamente, quando viene estratto con un’incisione fatta per le orecchiette 
cosicché una parte o anche tutte le orecchiette insieme col seno venoso 

(1) cf. Bowditch, Ludwig’s Arbeiten , 1871, c Marey, Travaux du Laborat. IL (1876), pag. 63. 

(2) Roy, Journ. Physiol. I. (1878) pag. 4*52. 

(3) Schmiedeberg, Ludwig’s Festgabe (1874), pag. 222. 
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rimangono ancora nel corpo. In questo caso le parti rimaste si vedono 
pure continuare a battere da sè stesse. 

Se in un cuore reciso si stacca il ventricolo dalle orecchiette, tanto 
il ventricolo quanto Y orecchietta continuano a battere. Ogni metà ha 
quindi un ritmo indipendente. Se l’orecchietta che batte spontaneamente 
viene divisa in due parti longitudinalmente, ogni metà laterale conti¬ 
nua a battere spontaneamente. Ogni metà laterale può essere ancora 
divisa ulteriormente, e tuttavia i pezzi continueranno in acconcie cir¬ 
costanze a pulsare. Il ventricolo pulsa quando è diviso longitudinalmente ; 
ma se è tagliato trasversalmente la parte inferiore rimane immobile, 
mentre la superiore continua a pulsare. La facoltà della pulsazione spon¬ 
tanea si limita all’estrema base, perchè se il taglio trasversale vien fatto 
solo a poca distanza dalla cavità auricolo-ventricolare ogni facoltà di 
pulsazione spontanea si perde nella porzione inferiore. Quando queste 
varie parti del cuore vengono esaminate , si trova che in tutte quelle 
in cui il battito è spontaneo sono presenti dei gangli, mentre questi 
mancano nel ventricolo salvo che all’estrema base. Vi sono gangli nel 
seno, gangli nel setto e nelle pareti auricolari, gangli nella cavità au¬ 
ricolo-ventricolare, ma non se ne sono trovati nella massa del ventri¬ 
colo stesso. Da questi fatti si può conchiudere che le pulsazioni spontanee 
del cuore sono in certo modo collegate e dovute all’azione dei gangli 
sparsi nella sua sostanza. Di questi gangli quelli che si trovano nel 
seno sembrano più potenti che non quelli delle altre parti del cuore. 

Il modo preciso in cui operano questi gangli è ancora oscuro. 11 vigore delle 
contrazioni ritmiche, e il tempo durante il quale continuano a prodursi, è tanto 
maggiore nel caso del cuore che conserva il seno venoso che non in quello dal 
quale è stato tolto che molti considerano soltanto i battiti del primo come real¬ 
mente automatici. Essi ritengono che i battiti del secondo, sebbene ripetuti rit¬ 
micamente, e ciò anche per una lunga serie, siano 1’ effetto di qualche stimolo 
o altro. In cons°guenza essi considerano il ganglio del seno come automatico, e 

il resto come una funzione riflessa o altra. 

Sebbene la parte che comprende i due terzi inferiori del ventricolo dopo 
che é stata separata dal suo terzo basale rimanga permanentemente immobile, 
si possono svegliare in essa delle contrazioni ritmiche, che non si distinguono nel 
loro carattere dai battiti normali, colla applicazione di una corrente costante. 
Essa darà pure battiti ritmici apparentemente spontanei quando sia fornita, se¬ 
condo il metodo di Leipzig, con siero di coniglio o con sangue di coniglio di¬ 
luito (1) A questo fine s’introduce un tubo, interamente diviso mercè un setto lon¬ 
gitudinale in due canali, nella cavità del ventricolo, e questo vien saldamente 
legato intorno al tubo nel punto di unione pel terzo superiore al medio. Il liquido 
introdotto in un canale ad una bassa pressione distende il ventricolo , e quando 
segue un battito è spinto nell’altro canale. Nutrito in tal modo col siero o col san¬ 
gue di coniglio (o di pecora, eco.), quasi ogni parte del ventricolo può compiere, 
dopo un periodo di riposo, ciò che apparentemente costituisce delle pulsazioni 
ritmiche spontanee. Se si asserisce che il siero o il sangue è uno stimolo che 
promuove le contrazioni, rimane sempre da spiegare perché lo stimolo continuata 
non produca una contrazione continua ma una pulsazione ritmica. Inoltre, nel 
caso di battiti ritmici prodotti dalla corrente costante, non si può considerare 
la corrente durante il suo passaggio come uno stimolo nel senso ordinario della 
parola. 

(1) Morunowicz, Ludwig’s Arbeiten , 1873, pag. 132. Vrdi tuttavia Bernstein, Cenlralbt. f. med. 
Witi., 1876, 383, 433. Bowditch, Journal Physiol. 1. (1^8), pag. 104. 
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Il battito del cuore del mammifero non può essere studiato nello 
stesso modo di quello della rana, perchè il primo cessa di battere quasi 
immediatamente dopo che è stato estratto dal corpo; ma tutti i fatti 
che furono osservati dimostrano che il cuore di un animale dal sangue 
caldo è governato da un meccanismo nerveo simile a quello che è stato 
descritto sopra. 

Precisamente come le due orecchiette del cuore della rana battono 
sincronicamente in tutte le circostanze (salvo che nel caso di separa¬ 
zione effettiva), cosi pure i due ventricoli del cuore del mammifero ope¬ 
rano compiutamente come uno solo. Non si osservò mai sperimental¬ 
mente una mancanza di sincronismo nei due ventricoli, sebbene sia stata 
supposta per spiegare certi fenomeni patologici. 

La presenza di due impulsi cardiaci per un polso arterioso, cioè una inter¬ 
mittenza del polso arterioso accompagnata da una intermittenza cardiaca, che 
hanno talora fatto nascere l’idea di una mancanza di sincronismo nei due ven¬ 
tricoli, producente un doppio impulso cardiaco, può essere spiegata in modo di¬ 
verso. In tal caso, delle due contrazioni del ventricolo una è così debole che non 
riesce a far entrare nel sistema arterioso sangue sufficiente per produrre un onda 
di polso. 


Inibizione del battito. Il battito del cuore può essere arre¬ 
stato o impedito, cioè può essere inibito da impulsi efferenti che scen¬ 
dono lungo il nervo vago. 

Se mentre si registrano minutamente i battiti del cuore di una rana 
o di un coniglio (fìg. 35) vi si manda per uno dei vaghi una corrente 
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Fig. 3 ì. Inibizione del cuore della rana colla stimolazione del vago. 

Le contrazioni del ventricolo sono registrate per mezzo di una semplice leva, 
cosicché ogni elevazione della leva corrisponde a un battito. La corrente inter¬ 
rotta era messa in a, e chiusa in b. Si riconosce che un battito si presenta dopo 
a, e che la pausa continua per qualche tempo dopo b. Si legga da destra a sinistra. 


interrotta di forza moderata si vede il cuore cessare dal battere. Rimane 
per un certo tempo in diastole, perfettamente immobile e floscio. Se la 
durata della corrente è breve e la forza di essa grande, la fermata può 
continuare dopo chiusa la corrente; i battiti, quando ricompaiono, sono 
generalmente dapprima deboli e non frequenti, ma subito raggiungono 
od oltrepassano il loro vigore e la loro frequenza precedente. Si può 
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osservare nel mammifero e anche nell’uomo una inibizione interamente 
simile: Czermak, premendo il suo vago contro un piccolo tumore osseo 
del collo, e stimolando così meccanicamente il nervo, poteva arrestare 
a volontà il battito del proprio cuore; è quasi inutile soggiungere che 
un cosìfatto sperimento è pericolosissimo. 

I/effetto non si produce istantaneamente; se sulla curva è segnato 
esattamente il punto, come in a (fig. 35), ove si mette la corrente, si 
trova spesso che un battito almeno si presenta dopo che la corrente è 
passata nel nervo. In altre parole, l’azione inibitoria del vago ha un 
lungo periodo latente; questo è stato valutato da Donders nel coniglio 
come pari a 0,16 secondi. L’effetto inibitorio è a un massimo subito 
dopo il momento di applicatone della corrente, e diminuisce gradatamente 
in avanti, onde appunto avviene che quando la corrente è applicata 
per più di un tempo brevissimo il cuore ricomincia a battere prima che 
la corrente sia tolta. L’effetto, specialmente colle correnti deboli, è di¬ 
retto molto più a prolungare la diastole che non a diminuire l’estensione 
della sistole. Quindi con deboli correnti non segue nessun arresto effi¬ 
cace, ma le pause tra i battiti sono molto prolungate, specialmente al 
principio dell’azione della corrente, e il polso in conseguenza diviene 
più lento. Durante l’arresto la stimolazione diretta del cuore, come il toc¬ 
care 1' orecchietta o il ventricolo, produce un semplice battito; sebbene 
manchino le pulsazioni spontanee, l'irritabilità delle fibre muscolari non 
e distrutta. 

Non è necessario che lo stimolo sia una corrente interrotta; lo sti¬ 
molo meccanico e chimico del nervo vago produce parimente inibizione, 
sebbene meno compiuta. 

Dopo che si è iniettato nel sangue dell’atropina anche se a debole 
dose la stimolazione del vago anche colle correnti più forti non produce 
inibizione di sorta. Il cuore continua a battere come se non fosse acca¬ 
duto nulla; l'atropina in un modo o nell’altro toglie l’azione inibitoria 
normale del nervo vago. 

I fatti sopra menzionati mostrano che i fatti riguardanti la inibizione del 
vago sono complessi. Le considerazioni seguenti li rendono ancora più evidenti. 

Una semplice scossa d’induzione raramente produce un effetto misurabile; ma 
una serie di scosse ripetute a intervalli (!’ intervallo può essere eguale o an¬ 
che maggiore della lunghezza di tutto il ciclo cardiaco) produce una inibizione 
molto spiccata. 

Se l’applicazioue della corrente vien seguita da una seconda applicazione 
della stessa corrente, gli effetti sono segnatamente meno spiccati. Ciò sembra 
dovuto in parte all’esaurimento delle fibre del vago ma anche a qualche cosa 
che si è compiuta nel cuore stesso, perché una stimolazione di un vago, che tenga 
dietro immediatamente ad una stimolazione dell’altro, diminuisce nel suo effetto, 
almeno quando é prolungata (1). 

Lo stimolo può essere applicato in una parte qualsiasi di uno dei vaghi (seb¬ 
bene spesso accada nella rana che un vago é più efficace dell’altro); ma forse si 
producono gli effetti più spiccati quando gli si pongono elettrodi sulla linea del 
limite tra il seno venoso e le orecchiette. 


(1) Cf. (ìamgee and Priestley, Journ. Physiol. I. (1878 , p. 30. 
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Ad un leggero avvelenamento col curare l’azione inibitoria del vago sus¬ 
siste sempre; scompare negli stadi più avanzati, ma anche allora si può ottenere 
l’inibizione applicando gli elettro.li al seno. 

Per spiegare questo risultalento si è supposto che le libre inibitorie del 
vago terminino in un meccanismo inibitorio (probabilmente di natura gangliare), 
collocato nel cuore stesso, e che il curare , mentre può in grandi dosi paraliz¬ 
zare le fibre terminali del vago, lascia questo meccanismo inibitorio intatto e 
acconcio ad esser messo in attività da uno stimolo applicato direttamente al seno. 
Dopo che è stata data l’atropina, non vi si può produrre la inibizione stimolando 
le libre del vago o quelle del seno, o invero di una parte qualsiasi del cuore. 
Quindi si deduce che l’atropina, al contrario del curare, paralizza questo intrin¬ 
seco meccanismo inibitorio stesso. 

Dopo l’applicazione della muscarina o del iaborandi il cuore cessa dal bat¬ 
tere, e rimane nella diastole in una perfetta inazione. Il suo aspetto è allora 
quello appunto di un cuore inibito da un profondo e durevole stimolo del vago. 
Questo effetto non è impedito dal curare. Tuttavia l’applicazione di una piccola 
dose di atropina ristabilisce subito il battito. Si interpretano questi fatti coll’i¬ 
potesi che la muscarina (o il jaborandi) stimoli od ecciti l’apparato inibitorio di 
cui abbiamo parlato sopra, il quale è paralizzato dall’atropina. K cosa dubbia che 
l’arresto prodotto dalla muscarina, dopo che è stato eliminato dall’atropina, possa 
esseie ripristinato di nuovo mercé ulteriori dosi di muscarina. Nel caso del ja¬ 
borandi ciò può essere. Quando si applica con cura del jaborandi esternamente sul 
ventricolo, il ventricolo può arrestarsi, mentre le orecchiette possono continuare 
a battere come al solito (1). 

La nicotina rallenta il cuore dapprima fino ad arrestarlo; ma dopo un po’ 
di tempo i battiti riacquistano il loro ritmo consueto. Allora si trova che lo sti¬ 
molo del vago non ha effetto; tuttavia la muscarina produce subito un’arresto, 
che a sua volta può essere eliminato dall’atropina. L’effètto iniziale rallentante 
manca se l’atropina o il curare sono stati dati precedentemente. Si spiegano que¬ 
sti fatti supponendo che la nicotina ecciti dapprima le fibre terminali del vago, 
producendo effetti inibitori, ma che questo eccitamento finisca con un esaurimento 
di queste fibre. Tuttavia l’azione del veleno si limita alle fibre terminali del 
vago, e non opera sull’apparato inibitorio intrinseco, col quale quelle libre sono 
coilegate ; quindi mentre dopo l’avvelenamento colla nicotina lo stimolo del 
tronco del vago non ha effetto, una piccola dose di muscarina che opera diretta- 
mente sull’apparato stesso produce un arresto. 

Secondo Nuel (2) lo stimolo del vago, mentre produce nel ventricolo sol¬ 
tanto un prolungamento di diastole, senza mutare la forza della sistole, ha un 
effetto ben marcato sulla forza della sistole dell’orecchietta. Roy (3) trova che 
lo stimolo diretto dell’orecchietta secondo il punto stimolato talora rallenta e 
talora affretta il battito, con aumento o diminuzione di forza. 

Se si fa una legatura ben stretta intorno al punto di unione del seno venoso 
colle orecchiette, o se si separano le orecchiette dal seno con una incisione fatta 
lungo la linea di contine fra i due, si produce un arresto che rassomiglia gran¬ 
demente ad una prolungatissima inibizione del vago. La quiete cosi indetta può du¬ 
rare per un tempo indefinito. Siamo debitori a Stannius di questo sperimento (4). 
Durante l’arresto si può indurre una pulsazione con uno stimolo applicato 
direttamente al cuore, evocandosi una intera serie di battiti quando si applica 
uno stimolo meccanico, come sarebbe la puntura di un ago, sul luogo ove sono 
i gangli di Bidder al punto di unione delle orecchiette coi ventricoli; o ai gmgli 
nelle orecchiette e nel bulbo (5); e quando il ventricolo è separato mercé una 
incisione delle orecchiette, il primo incomincia a battere mentre il secondo ri¬ 
mane tranquillo come prima. Si può anche produrre un battito ritmico durante 

(l) Langley, Journ. Anat. X. (187") 187. 

(?) Pfluger’s Archiv, IX. (1874), p. 83 

(3) Journ. Physiol. 1. (1 7 ), pag. 432. 

(4) MUUer’s Archiv, 1832, p. 83. 

(3) Munk, Vcrhawli. Beri, physiol. Gesell. riferito nell’ Archiv. f. Anat. u. Phys., K78, p. 36:». 
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l'arresto applicandovi la corrente costante, durante l'azione della quale vi ha una 
grande tendenza nel ventricolo a battere prima delle orecchiette. 

" Due interpretazioni sono state date di questo arresto. E stato detto che la 
legatura o la sezione stimola le terminazioni del vago, e produce così l'inibizione. 
Ciò è dimostrato errato dal fatto che l’arresto compare parimente bene così se 
è stata come se non é stata amministrata prima l’atropina. Secondo un’altra opi¬ 
nione i movimenti realmente automatici del cuore dipendono dai gangli dei seni, 
essendo in realtà le pulsazioni che si osservano nel ventricolo isolato o nelle 
orecchiette pulsazioni ridesse, o pulsazioni cagionate da qualche stimolo non real¬ 
mente automatico, e perciò non tanto durevoli; oppure, se vi è un apparato au¬ 
tomatico nel ventricolo o nell’orecchietta, esso é tenuto inoperoso dall'azione 
dell’apparato inibitorio di cui abbiamo parlato sopra, e svela solo la sua presenza 
quando si applica qualche stimolo. Questa opinione è di nuovo negata dal fatto 
che se si separa gradatamente il seno dalle orecchiette non ha luogo nessun ar¬ 
resto. Tutto ciò richiede ulteriore elucidazione. 

Inibizione riflessa. Questa azione inibitoria del vago può essere 
prodotta dall’azione riflessa. Se si scopre l’addome di una rana, e si batte 
fortemente l’intestino, per esempio col manico dello scalpello, il cuore si 
ferma in diastole con tutti i fenomeni di una inibizione del vago. Se si 
stimolano i nervi w.esenterici o i tratti di unione di questi nervi colla 
catena simpatica con una corrente interrotta si produce del pari l’inibi¬ 
zione cardiaca. Se in questi due sperimenti i due vaghi sono tagliati o 
se il midollo allungato è distrutto, non si produce inibizione, per quanto 
possano essere stimolati gli intestini e i nervi mesenterici. Ciò dimostra 
che i fenomeni sono prodotti da impulsi che salgono lungo i nervi me * 
senterici fino al midollo, e alterano una parte di questo organo in modo¬ 
tale da originare, mercè l’azione riflessa, degli impulsi che scendono 
lungo i vaghi in forma di impulsi inibitori. Quella parte del midollo che 
sta interposta tra gli impulsi afferenti e gli efferenti può esser chiamata 
centro cardio-inibitorio. 

Se la superfìcie peritoneale dell’intestino diviene infiammata, un leg¬ 
gerissimo stimolo della superfìcie infiammata produce una inibizione bene 
evidente; e in generale il tratto alimentare sembra in relazione più in¬ 
tima col centro cardio-inibitorio che non con altre parti del corpo \ 
ma apparentemente gli stimoli se sono abbastanza potenti producono, mercè 
l’azione riflessa, l’inibizione qualunque sia la parte del corpo da cui de¬ 
rivano. Così schiacciando il piede di una rana si arresta il cuore. In noi 
medesimi il deliquio, prodotto sia da emozione sia da forte dolore, pro¬ 
viene dalla inibizione riflessa del cuore, poiché gli impulsi afferenti, al¬ 
meno in un caso, e probabilmente in^entrambi i casi, giungono al mi¬ 
dollo dal cervello. 

La stimolazione diretta del centro medesimo, come si presenta durante 
la distruzione del midollo, o risulta dalla lesione di quest’organo, pro¬ 
duce naturalmente l’inibizione; e l’inibizione per un vago può essere 
prodotta collo stimolo che si fa sulla estremità centrale dell altro. 

Così mercè i legami nervei l’azione regolatrice del meccanismo ini¬ 
bitorio viene messa in maggiore o minore relazione con tutte le parti 
del corpo. 
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Nasce naturalmente questa domanda: Questo centro- cardio-inibitorio ha 
esso una qualche azione automatica costante? 

Nel cane e parimente, sebbene con molto minore estensione, nel coniglio, la 
sezione dei due nervi vaghi è seguita da una maggiore frequenza nei battiti del 
cuore (Si può interpretare questo effetto siccome atto a dimostrare che il centro 
nel midollo esercita una azione reprimente permanente sul cuore; infatti quel¬ 
l’organo è consuetamente ristretto. Si può opporre allo asserto che gli effetti 
di uno stimolo artificiale del vago si dileguano presto, e che perciò uno stimolo 
permanente dei vaghi, tale da produrre una azione inibitoria permanente, sarebbe 
impossibile, il fatto che gli effetti dello stimolo naturale non vanno necessaria¬ 
mente dileguandosi). Tuttavia, se prima della sezione dei vaghi si impediscono gli 
impulsi afferenti al centro nel midollo allungato tagliando il midollo spinale sotto 
al midollo allungato, e colla sezione della catena simpatica cervicale, nessun ac¬ 
celeramento segue la sezione dei vaghi. Ciò dimostrerebbe che l’azione del mi¬ 
dollo per questo particolare è semplicemente riflessa e non automatica. Tuttavia 
questo sperimento contiene molte cause di errore; e forse la questione stessa è 
in fondo arida. Data, tuttavia, resistenza di un centro nel midollo allungato con 
una azione, che è, automaticamente o in altro modo, permanente, ci è chiara¬ 
mente dimostrato che possiamo dire l’inibizione riflessa esser prodotta da azioni 
che accrescono l’azione di quel centro. Ma abhiamo veduto che i centri nervei 
attivi vanno soggetti non solo ad azioni accrescitive ma anche ad azioni inibitorie. 
Quindi il centro cardio-inibitorio può esso pure venir inibito da impulsi che giun¬ 
gono adesso da varie parti. In altre parole, il battito del cuore può essere reso 
piu frequente da una diminuzione nell'azione normale del suo centro inibitorio 
nel midollo. È infatti probabile che molti casi di acceleramento nei battiti del 
cuore siano prodotti in tal modo; sebbene l’argomento meriti ulteriori inve¬ 
stigazioni. 

Nervi acceleratori. Il battito del cuore può nel mammifero essere 
accelerato anche dopo la divisione dei due nervi vaghi, stimolando direttamente il 
midollo spinale cervicale. Tuttavia gli effetti prodotti sono molto complessi, e die¬ 
dero origine, quando cominciarono ad essere noti, a molte discussioni, dalle quali 
scaturì la scoperta di certi nervi di carattere molto speciale, che partono dal 
midollo spinale cervicale, vanno sovente lungo il nervo che accompagna 1 arteria 
vertebrale, e giungono al cuore per gli ultimi gangli cervicali e i primi gangli 
toracici; questi sono stati detti « nervi acceleratori ». 11. loro percorso diffe¬ 
risce nel coniglio e nel cane, vedi fig. 36 e 37, e invero varia anche nella stessa 
specie. Stimolando questi nervi colla corrente interrotta si produce un accele¬ 
ramento del battito del cuore nel quale ciò che si acquista in numero si perde 
in forza, perche la pressione del sangue non aumenta necessariamente, ma rimane 
la stessa, o anche diminuisce. Non solo il periodo latente dell’ azione di questi 
nervi è notevole, ma esso impiega inoltre un tempo lunghissimo, 10 secondi, 
anche col massimo stimolo, prima di ottenere il massimo dell acceleramento 
(spesso lo acceleramento continua dopo che lo stimolo è stato tolto) e il ritorno 
al rapporto normale del polso é ancora più lento. Lo stimolo anche di un se¬ 
condo può in tal modo produrre un acceleramento che può durare un certo 
tempo. Non sembra che questi nervi acceleranti (1) sentano 1 azione dei diversi ve¬ 
leni, compreso il curare che opera sul vago e su altre parti del sistema nerveo 
del cuore, e rimangono attivi in una profonda asfissia. La loro azione dipende 
strettamente dalla temperatura: a temperature basse la loro azione é leggera, 
e tarda a mostrarsi; al salire della temperatura la loro azione si svolge rapida¬ 
mente e diviene più forte. Non si debbono considerare come antagonisti dei nervi 
vaghi, perchè se durante il massimo stimolo dei nervi acceleratori si stimola il 
vago, anche con piccole correnti, si produce l’inibizione colla stessa prontezza 
come se quelli non operassero (2). Tuttavia il periodo di inibizione è seguito da 

(1) Schmiedeberg, Ludwig’s Arbeiten , 1871. 

(2) Baxt, Die Stellung des. N. vagus zwn N. accelerans , Ludwig’s Arbeiten , 1873. 
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un periodo di acceleramento simile a quello prodotto dall’azione dell’acceleratore 
solo e sembra che Pacione del vago sospenda semplicemente, sino a che persiste, 
ma non la distrugga, la manifestazione dell’azione acceleratrice. Finora poco 
sappiamo della parte che hanno questi nervi nell’azione naturale dell’econo¬ 
mia. Se, come sembrano dimostrare le ultime ricerche di Baxt (1), il loro 
effetto acceleratore è caratterizzato non solo da una diminuzione della diastole 
ma anche da un effettivo abbreviamento della sistole cardiaca, è chiaro che 
l’acceleramento del battito del cuore prodotto dalla loro azione è alcunché di 
differente al tutto dall’aoceleramen to indirettamente prodotto da una diminuzione 
dell’attività del centro cardio-inibitorio. B ixt paragona la loro azione a quella 
del calore che influisce direttamente sui tessuti cardiaci; e il paragone è certa¬ 


mente suggestivo. . . , . . 

Molti osservatori hanno ottenuto un acceleramento dei battiti del cuore sti¬ 
molando, in certe circostanze, il tronco del vago. E Schifi’ (2) afferma che i nervi 
acceleratori sopra descritti vengono dal vago e non dal midollo spinale. 



rig. r»n. L’ultin.o ganglio cervicale e il primo ganglio toracico nel coniglio (Lato sinistro). (Alquanto 

diagrammatico, essendo ommesse molte delle varie diramazioni). 


Tradì. Trachea. Ca. Carotide, sb. arteria succlavia, n. Vag. tronco del vago, 
n. ree. nervo ricorrente della laringe, sym. nervo simpatico cervicale che ter¬ 
mina nel ganglio cervicale inferiore, gl. cerv. inf. Sono rappresentate due radici 
del ganglio, rad.; l’inferiore accompagna l’arteria vertebrale, A. vert ., essen o 
quella che generalmente ha potere acceleratore, gl. thor. pr. primo ganglio to¬ 
racico. Le sue due diramazioni, comunicando col ganglio cervicale, circondano 
l'arteria succlavia e formano l’anello di Vieussens. sym. tlior. catena simpatica 


essi, dal quale escono dei nervi ctie tormano un plesso suu «itu r 

esco ramo del ganglio cervicale inferiore che possiede le tacoltà acceleratrici, 
indi il corso delle fibre acceleratrici è indicato nella figura dalle frecce. 


(1) Archiv. f. Anat. n. Phys., 1878, p. 121. . . 

(2) Pflflger’s Archiv , XVIII. (1878), p. 172. Vedi pare molti precedenti scritti quivi citali 
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Il battito del cuore può anche essere modificato da influenze che 
riguardano direttamente la nutrizione del cuore. I tessuti del cuore, come 
tutti gli altri tessuti, hanno bisogno di una adeguata provvista di sangue 
di qualità acconcia; se il sangue varia nella qualità o nella quantità, il 
battito del cuore ne viene alterato. Il cuore della rana tagliato continua, 
come abbiamo veduto, a battere per un tempo abbastanza lungo, sebbene 
sia apparentemente vuoto di sangue. Tuttavia dopo un certo tempo i 



Fi". C”. Ultimo ganglio cervicale e primo ganglio toracico nel cane. 

I nervi cardiaci del cane. La figura è molto diagrammatica, e rappresenta il 
lato sinistro. 

v. sym. Nervo vago e nervi cervicali simpatici riuniti, gl. ceri?, i. ganglio cer¬ 
vicale inferiore, n. v. continua/ione del tronco del vago. ann. V. i due rami che 
formano l’anello di Vieussens intorno alla arteria succlavia, nrt. subc., e riuni¬ 
scano il gl. Ih. pr., il primo ganglio stellato o toracico (la diramazione che corre 
in faccia all’arteria è considerata da Schmiedeberg come un canale speciale di 
fibre acceleratrici). sym. thorac. tronco simpatico nel torace, r.vert. rami comu¬ 
nicanti dai nervi cervicali che vanno lungo l’arteria vertebrale, 1 rami vertebrali. 
n. ree. nervo ricorrente laringeo, n. c. rami cardiaci dal ganglio cervicale inte¬ 
riore, nervi acceleratori di Schmiedeberg. n'. c'. rami cardiaci dal primo ganglio 
toracico, nervi acceleratori di Cyou. n". c" ramo cardiaco dal nervo ricorrente, 
r. ree. ramo che dal ganglio cervicale inferiore va al nervo ricorrente e che so¬ 
vente contiene fibre acceleratrici. 


battiti diminuiscono e scompaiono; e la loro scomparsa viene grande¬ 
mente affrettata se si imbeve il cuore di una soluzione salina noi male, 
la quale, quando entra nelle cavità del cuore, inzuppa i tessuti a cagione 
della particolare struttura delle pareti cardiache della rana. Se si miti e 
un cosìfatfco cuore tranquillo « impregnato » nel modo descritto a pag. .106 
con sangue diluito (di coniglio, di pecora, ecc.) esso può venii ìipiisti¬ 
llato alla sua attività funzionale. Si può osservare un simile ripristina- 
mento compiuto se si adopera del siero invece di sangue; e un cuoi e 
nutrito regolarmente con nuove quantità di sangue o anche di siero può 
essere mantenuto in stato di pulsare per un tempo piuttosto lungo. 
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AZIONI CHE OPERANO SUL BATTITO. 


L'azione benefica sembra dovuta in parte al siero alcalino che neutralizza gli 
acidi prodotti continuamente dalle contrazioni muscolari; perchè le soluzioni al¬ 
caline diluite, per esempio una soluzione di idrato sodico al 0, 005 p. c. nella 
soluzione salina normale riesce ancor più efficace del siero (1). Inoltre, Gaule (2) 
ha trovato che i battiti sono aiutati, specialme ite per ciò che riguarda la forza, 
aggiungendo alla soluzione alcalina una traccia di peptone. 

Quando il cuore è nutrito con siero di coniglio i battiti, siano spon¬ 
tanei siano promossi da uno stimolo, possono divenire intermittenti e 
disporsi da sè stessi in gruppi. Questa intermittenza è dovuta all’azione 
chimica del siero; ed è probabile che l’intermittenza cardiaca osservata 
durante la vita abbia spesso una causa simile. Varie sostanze chimiche, 
nel sangue, naturali o morbose, possono alterare in tal modo il battito 
del cuore operando sulle sue fibre muscolari, sui suoi gangli riflessi o 
automatici, o sopra il suo apparato inibitorio intrinseco. 

Le condizioni fìsiche o meccaniche del cuore alterano pure i suoi 
battiti; di queste forse la più importante è la distensione delle sue ca¬ 
vità. Le contrazioni del muscolo cardiaco, come quelle del muscolo or¬ 
dinario (vedi p. 80), sono aumentate fino a un certo punto dalla resistenza 
che debbono vincere ; un ventricolo pieno, essendo eguali le altre con¬ 
dizioni, si contrarrà con maggior forza che non uno vuoto; sebbene, 
come segue in un muscolo, il limite a cui la resistenza è benefica possa 
essere superato, onde un ventricolo soverchiamente pieno cesserà affatto 
dal battere. 

Le azioni della resistenza nel caso del cuore sono , tuttavia , più complesse 
di quello che non sogliono essere nel muscolo ordinario, poiché nel primo abbiamo 
da fare tanto col rapporto quanto colla forza del battilo. 

In condizioni normali il ventricolo probabilmente si vuota al tutto 
ad ogni sistole. Quindi l’aumento della quantità del sangue nel ventri¬ 
colo dovrebbe accrescere in due modi il lavoro fatto: la quantità spinta 
fuori sarebbe più grande e la quantità aumentata sarebbe emessa con 
forza maggiore. Inoltre, poiché la distensione del ventricolo è (in ogni 
caso al principio della sistole) dipendente dalla sistole auricolare, il la¬ 
voro del ventricolo (e quindi del complesso del cuore) è in certo modo 
governato dall’orecchietta (3). 

Rapporto del battito del cuore colla pressione del 
sangue. Quando la pressione del sangue è alta non solo cresce la re¬ 
sistenza della sistole ventricolare, ma, a condizioni eguali, maggior copia 
di sangue scorre nell’arteria coronaria. Questi due fatti dovrebbero au¬ 
mentare il lavoro del cuore, e potremmo aspettarci a vedersi manifestare 
Laumento nel rapporto del ritmo come pure la forza dei battiti indivi¬ 
duali. Tuttavia, effettivamente non troviamo che ciò abbia luogo. Al con¬ 
trario, come ha affermato Marey, si può quasi affermare come legge che 

(1) Merunovicz, Ludwig’ s Arbeiten, 1873, p. 132. Gaule, Arch. f. Anat. u. Phys. 

(2) Op. cit. 

(i) Cf. Roy, Journ. of. Phys., I. (1878), p. 4'J2. 
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riguardo al rapporto fra il battito del cuore e la pressione « il rapporto 
del battito è in ragione inversa della pressione delle arterie; » un aumento 
di pressione pertanto è accompagnato da una diminuzione, e lo scemare 
della pressione dà un aumento nel rapporto del polso. Ciò tuttavia si 
mantiene soltanto se i vaghi sono intatti. Se questi fossero stati ta¬ 
gliati precedentemente, allora in qualsiasi modo si alzi la pressione 
del sangue — sia coll’iniettare sangue o collo stringere con una pinza 
l'aorta, o accrescendo la resistenza della periferia, per mezzo detrazione 
dei nervi vaso-motori che descriveremo in breve — o la si abbassi in 
■qualsiasi modo, non si osserva nessuna relazione ben chiara fra la 
pressione del sangue e il rapporto del polso (1). Perciò si deduce da 
questo che l’aumento nella pressione del sangue produce un rallenta¬ 
mento del polso quando i vaghi sono intatti, perchè il centro cardio¬ 
inibitorio nel midollo è da ciò stimolato, e il cuore in conseguenza tino 
a un certo punto inibito. 

Quando la pressione del sangue, dopo la sezione dei vaghi, è alzata coll ag¬ 
giungere sangue o col tener serrata l’aorta, i battiti del cuore aumentano di 
forza, come è dimostrato dai più larghi movimenti del manometro; il fatto che 
ciò non è accompagnato da nessun mutamento nel rapporto suggerisce 1 idea che 
vi deliba essere in giuoco un qualche agente compensatore. Talora, anche dopo 
la sezione dei vaghi, si osserva un leggero rallentamento quando cresce la pres¬ 
sione; ciò è stato attribuito all’azione della pressione arteriosa divenuta più 
forte sulle terminazioni delle fibre del vago nel cuore stesso 

Effetti che hanno sulla circolazione i mutamenti nei lattiti del cuore. 

Qualsiasi variazione nel battito del cuore altera direttamente la pres¬ 
sione del sangue a meno che non vi s’intrometta una qualche azione 
compensatrice. Il caso più estremo è quello della completa inibizione. 
Così se, mentre si sta prendendo un tracciato della pressione arteriosa, 
si arresta repentinamente il battito del cuore, si ottiene una curva come 
quella rappresentata nella fig. 38. Si osserverà immediatamente dopo l'ul- 
timo battito che vi è un repentino scendere della pressione del sangue, 
essendo la curva descritta più o meno intimamente somigliante a una pa¬ 
rabola. Al chiudersi dell’ultima sistole il sistema arterioso è al suo 
massimo di distensione ; per cui la reazione elastica delle pareti delle 
arterie spinge il sangue nelle vene e non essendovi nuovo liquido iniet¬ 
tato dal cuore, lo scendere del mercurio non s'interrompe, essendo dap¬ 
prima veloce, ma rallentandosi dopo, mentre la forza elastica delle pa¬ 
reti delle arterie va sempre più consumandosi. Col ritornare dei battiti 
il mercurio corrispondentemente si alza in salti successivi finche c stata 
riacquistata la pressione normale. L’ampiezza di questi nuovi salti del 
mercurio può sembrare straordinaria, fig. 39, ma bisogna tenere a mente 
che la massima parte della forza dei primi pochi battiti del cuore si 
spende nel distendere il sistema arterioso, e solo una piccola parte del 
sangue che viene evacuato nelle arterie passa nelle vene. Mentre sale 


(1) Nawrocki, Ludwig’s Festgabe , p. CCV. 


176 


INIBIZIONE E PRESSIONE SANGUIGNA. 


la pressione arteriosa, sempre maggior copia di sangue passa ad ogni 
battito pei capillari, e lo alzarsi del mercurio ad ogni battito diviene 
sempre minore, finché alla fine tutto il contenuto del ventricolo passa 
ad ogni battito nelle vene, e la pressione media delle arterie è ristabilita. 
Si può aggiungere a questo che la forza dei battiti individuali è alquanto 
maggiore dopo che non prima della inibizione; vale a dire che il periodo 
della depressione è seguito da un periodo di reazione, di esaltazione. 
Inoltre l’energia del mercurio tende ad accrescere gli effetti dei battiti 
iniziali. 


b a 



Fig. 33. Traccialo che mostra l’azione della inibizione cardiaca sulla pressione 

del sangue. Da un coniglio. 

La corrente entra nel vago ad a ed è chiusa a b Si osserverà che un battilo 
é notaio dopo l’inizio della stimolazione. Allora segue una rapida, discesa, che 
continua dopo cessata la stimolazione. Gol rinnovarsi dei battiti, il mercurio 
sale a balzi finché si è riottenuta la pressione normale. 

Se mentre la forza dei battiti individuali rimane costante e cresce 
o diminuisce la frequenza, e viceversa, se mentre la frequenza rimane 
la stessa la forza è accresciuta o diminuita, la pressione è in proporzione 
aumentata o diminuita. Così evidentemente deve andare la cosa; ma è 
chiaro che è al tutto possibile che i battiti possono, mentre sono più 
frequenti, perdere tanto di forza, o mentre sono meno frequenti aumen¬ 
tare per modo di forza, che non ne potrebbe derivare una differenza nella 
pressione media. E così invero non di rado va la cosa. Pertanto le va¬ 
riazioni nel battito del cuore debbono sempre essere considerate come 
un fattore molto meno importante della pressione del sangue che non 
la resistenza della periferia. 

Così quando si accelera il battito del cuore stimolando il nervo acceleratore 
non si osserva nessun aumento nella pressione del sangue. Questo, in mancanza 
di alcuni mutamenti nella periferia, deve risultare da una proporzionala diminu¬ 
zione della for^a degli impulsi individuali. 

L'aumento della quantità del sangue evacuato ad ogni battito deve 
necessariamente accrescere, e la diminuzione scemare, la pressione del 
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sangue, mentre le altre cose rimangono le stesse. Ma la quantità emessa 
ad ogni battito, supponendo che il ventricolo si vuoti sempre ad ogni 
sistole, dipenderà dalla quantità che entra nel ventricolo durante ogni 
diastole, e quella sarà determinata dalle circostanze non'del cuore stesso, 
ma di altra parte o di altre parti del corpo. 




T. f ^ ^ | ^ i ^ | ^ ^ 

Fig. 39. Pressione del sangue durante la inibizione cardiaca. 

(Da leggere da destra a sinistra'; 

La linea T indica la velocità colla quale procedeva la superficie registrante ; 

le linee verticali segnano i secondi. La linea S indica l’applicazione dello stimolo 
essendo introdotta una corrente interrotta nel vago durante 1 interruzione della 
linea. Si osserverà che in questo caso essendo lo stimolo comparativamente de¬ 
bole, l’etfetto è piuttosto un eccessivo rallentamento che non una vera cessazione 
dei battiti. I grandi salti del mercurio, 6, prodotti in parte dalla lentezza dei 
battiti, sono molto cospicui, e invero insolitamente ampi. 


Sezione 5. — Mutamenti nel calibro delle piccole arterie. 

Azioni vasomotorie. 


La tonaca media di tutte le arterie contiene fibre muscolari lisce 
disposte circolarmente. Quando le arterie vanno diventando più piccole 
l'elemento muscolare si fa sempre più prominente se si paragona col¬ 
l’elemento elastico, finché, nelle arterie minute, la tonaca mediana è 

12 
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composta interamente di una serie di fibre muscolari lisce stese intorno 
alla tonaca elastica interna. Delle fibre nervee appartenenti al sistema 
simpatico sono distribuite largamente nei vasi sanguigni, ma le loro ter¬ 
minazioni non sono state ancora ben chiaramente descritte. Collo stimolo 
galvanico e meglio ancora collo stimolo meccanico si può lar contrarre 
questa tonaca muscolare nell’arteria vivente. Durante questa contrazione, 
che ha il carattere lento appartente alle contrazioni di tutti i muscoli 

lisci, il calibro del vaso diminuisce. 

Se si esamina al microscopio il tessuto del piede di una rana, si 

riconosce che ogni piccola arteria individuale varia di calibro, essendo 
talora più stretta e talora più dilatata. Durante lo stringimento, che 
evidentemente dipende da una contrazione della tonaca muscolare del¬ 
l’arteria, l’area capillare che vi è annessa colle vene corrispondenti 
diviene meno piena di sangue, e più pallida. Durante lo stadio del dila¬ 
tamento, che corrisponde al rilasciarsi della tonaca muscolare, le stesse 
parti sono più piene di sangue e più rosse. È chiaro che, rimanendo 
eguale la pressione all’ingresso in una data arteria, maggior copia di 
sanane entrerà nell'arteria quando segue il rilasciamento e quindi la 
resistenza presentata dall’arteria è diminuita, e ne entrerà meno quando 
vi è la contrazione e quindi si aumenta la resistenza. Il sangue scorre 
sempre nella direzione in cui è minore resistenza. 


Le piccole arterie sovente mostrano quel fenomeno cui si può dare il nome 
di variazioni spontanee nel calibro, e queste variazioni si acconciano facilmente 
, ass u m ere un carattere ritmico distinto. Se si osserva con attenzione una pic¬ 
cola arteria nel tessuto del piede di una rana, si vede di tratto in tratto che 
varia molto notevolmente di larghezza, senza che nessun altro mutamento evi¬ 
dente segua nel battito del cuore o si presenti qualche altra circostanza nel si¬ 
stema vasomotore generale. Si possono vedere simili variazioni nei vasi del me¬ 
sentere di un mammifero. 

11 caso più evidente e più facilmente osservabile dello stringimento e della 
dilatazione ritmica si trova nell’arteria mediana dell’orecchio del coniglio. Se si 
tiene steso innanzi alla luce l'orecchio, si vede che in un momento l’arteria ap¬ 
rale come una pallida e delicata striscia appena visibile, e nel tempo stesso 
tinto l’orecchio è pallido. Dopo un po’di tempo l’arteria lentamente si espande, 
diviene spessa e rossa, tutto l’orecchio s’infiamma, e molti vasellini che prima 
erano invisibili ora si vedono benissimo. Di nuovo l’arteria si restringe e il ros¬ 
sore scompare; e ciò si ripete ad intervalli alquanto irregolari parecchie vo te 
in un minuto. L’estensione e la regolarità del ritmo vengono comunemente molto 
accresciute se si tiene il coniglio sospeso per le orecchie per un po’ di tempo 
prima dell'osservazione. Se si recide il simpatico questi movimenti ritmici ces¬ 
sano per un certo tempo; ma nel corso di alcuni giorni tornano a mostrarsi, anche 
se si rimuove il ganglio cervicale superiore. Quindi, sebbene normalmente di¬ 
pendenti dal sistema nerveo centrale (a meno di supporre che la semplice sezione 
del nervo basti a creare un arresto di alcuni giorni) questi movimenti ritmici 
possono mostrarsi indipendentemente da esso sistema. Perciò é stata supposta 
'esistenza di qualche meccanismo locale; e tuttavia non furono scoperte cellule 
gangliari che possano servire a tale meccanismo. Simili variazioni ritmiche nel 
calibro delle arterie furono osservate in vari punti, per esempio nell arteria sa- 
fena del coniglio, nell'arteria ascellare della testuggine, e nelle piccole arterie 
dei muscoli della rana; probabilmente hanno una grande estensione. Si possono 
paragonare ai movimenti ritmici delle vene dell ala del pipistrello e della vena 

■caudale dell’anguilla. 
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L'estensione e l’intensità del restringersi o del dilatarsi delle ar¬ 
terie varia grandemente. Variazioni irregolari di poco conto si presentano 
anche quando l’animale non è apparentemente soggetto a nessuna causa 
perturbatrice giacche il risultamento dell’esame sperimentale mostra che 
le arterie in alcuni casi possono restringersi sino a divenire quasi obli¬ 
terate, o dilatarsi fino ad acquistare il doppio o anche più del doppio del 
loro diametro normale. Si possono produrre questo restringimento e questa 
dilatazione non solo con un trattamento applicato direttamente al tessuto 
del piede della rana, ma anche mercè dei mutamenti che alterano il nervo 
della gamba. Quindi il taglio del nervo sciatico è generalmente seguito 
da una dilatazione molto evidente, mentre lo stimolo del moncone peri¬ 
ferico del nervo tagliato con una corrente interrotta di moderata inten¬ 
sità è seguito da un restringimento, spesso tanto grande da obliterare 
quasi per qualche minuto le arterie. 

Questi fatti dimostrano che gli elementi contrattili delle piccole ar¬ 
terie del tessuto del piede della rana colla contrazione o col rilascia¬ 
mento possono produrre un restringimento o una dilatazione nel calibro 
delle arterie; e che si può produrre questa condizione di restringimento 
o di dilatazione mediante l’azione dei nervi. 

Questi effetti non sono assolutamente costanti. 

Talora la dilatazione che segue il taglio è preceduta da un passeggero re¬ 
stringimento, e talora il taglio non è seguito da una alterazione evidente nel ca¬ 
libro dei vasi della tonaca oltre forse ad un restringimento iniziale. Talora il 
restringimento sopravenuto in conseguenza dello stimolo é seguito da una dila¬ 
tazione, che può essere o non essere evidente. Si ottiene più sicuramente lo 
stringersi delle arterie del tessuto del piede della rana come effetto della stimola¬ 
zione del nervo quando si opera sul piccolo nervo che va al piede che non quando 
si stimola molto in su il tronco principale del nervo. Discuteremo in seguito la 
natura di queste variazioni. 

Nervi vasomotori. Sebbene non si possa negli animali dal 
sangue caldo osservare come in una rana la circolazione sotto al mi¬ 
croscopio, abbiamo molte prove dell’ azione del sistema nerveo sul cali¬ 
bro delle arterie. Così nel mammifero la sezione di uno dei nervi sim¬ 
patici cervicali in un lato del collo produce una dilatazione nelle arterie 
minute dello stesso lato, dimostrata da una maggiore copia di sangue 
alle parti. Se si fa lo sperimento sopra un coniglio, l’effetto sul cir¬ 
colo nell’orecchio è molto evidente. Tutto l’orecchio del lato operato è 
molto più rosso che non il normale, le sue arterie sono evidentemente 
dilatate, le sue vene sono piene in modo insolito, gl’ innumerevoli mi¬ 
nutissimi vasi che prima erano invisibili divengono apparenti, e la tem¬ 
peratura può essere di uri grado più alta di quella dell'altro lato. 

11 taglio del nervo sciatico in un mammifero produce una simile di¬ 
latazione delle piccole arterie del piede e della gamba. Là dove si può 
esaminare per bene la condizione del circolo, come per esempio nei 
polpastrelli sprovvisti di peli delle dita dei piedi, specialmente quando 
non hanno pigmento, si vedono i vasi dilatarsi e iniettarsi; e un ter¬ 
mometro messo tra le dita mostra una elevazione di temperatura che 
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può essere di parecchi gradi. Il taglio del plesso brachiale produce una 
simile dilatazione dei vasi sanguigni della estremità anteriore. Il taglio 
del nervo splancnico produce una dilatazione dei vasi sanguigni deg 1 
intestini e di altri visceri addominali. Nel mammifero la sezione del 
nervo linguale da un lato del capo produce una pausa dei vasi ne la 
metà corrispondente della lingua. Un effetto simile si produce col taglio 
dell’ ipoglosso; e se si tagliano tanto il linguale quanto 1 ipoglosso 1 ef¬ 
fetto è ancora più spiccato. 

Il taglio di un nervo che occupa un muscolo produce un grande e 
repentino°aumento nel flusso venoso del muscolo, il quale indica che le 
arterie muscolari hanno sopportato una dilatazione; e nella rana questa 
dilatazione, in seguito alla sezione del nervo, può essere effettivamente 
osservata collocando sotto al microscopio un muscolo sottile come il 
milo-ioideo e guardando il calibro delle piccole arterie e il circolo del 

sangue in esse mentre il nervo è tagliato. 

Infatti troviamo che in quasi tutte le parti del corpo certe « aree 

vascolari » sono in così stretto rapporto con certi nervi che il taglio di 
uno di questi nervi produce una dilatazione delle arterie sottili nell area 
vascolare corrispondente, e in conseguenza un aumento nel flusso del 
sangue in essa. Possiamo parlare di questi nervi come di nervi « vaso¬ 
motori », o più esattamente, poiché nella grande maggioranza dei casi 
i nervi in questione hanno altre funzioni oltre a quelle di governare le 
arterie, li possiamo qualificare come contenenti fibre vasomotrici, nel 
modo in cui si dice che un nervo spinale contiene fibre sensorie e mo¬ 
trici ; e da ciò che abbiamo detto sopra è chiaro che queste fibre vaso¬ 
motrici si trovano talora nei nervi simpatici, talora nei nervi cerebro- 

spinali. , ,. 

Poiché il taglio di un nervo vasomotore, o nervo che contiene 

fibre vasomotrici, produce la dilatazione delle arterie della sua propria 
area vascolare, è chiaro che prima di tale taglio quelle arterie erano in 
uno stato di restringimento permanente, dovuto a una permanente contra¬ 
zione delle loro tonache muscolari. Si suol dare a questo restringimento per¬ 
manente, che può variare molto di grado (variando corrispondentemente lo 
ammontare degli effetti di dilatazione pel taglio del nervo vasomotore), il 
nome di « tono » « tono arterioso ». Si dice che le arterie che sono in tale 
stato di restringimento permanente, che nelle circostanze ordinarie e lo stato 
normale delle arterie di cui le fibre vasomotrici non sono state tagliate, 
e che sono per gli altri riguardi in condizione normale, « hanno il tono ». 
Quando, dopo il taglio delle fibre vasomotrici, il restringimento è se¬ 
guito dalla dilatazione, allora si dice che le arterie hanno « perduto il 
tono » ; e quando, nelle varie circostanze che studieremo in seguito, 1 
restringimento diviene più grande del normale, si dice che il loro tono 

è aumentato. . 

Una semplicissima considerazione mostrerà che questo tono arterioso 

è un fattore importantissimo del circolo. In primo luogo tutto il corso 
del sangue nel corpo è adattato e governato ampiamente da ciò che pos- 
siamo chiamare tono generale delle arterie del corpo. Nella con ìzione 
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normale del corpo se non tutte almeno la massima parte delle piccole arterie 
del corpo sono in uno stato di rimpicciolimento, vale a dire di costrizione 
tonica, cioè moderata, ed è dovuto a questa costrizione il restringimento 
che opera potentemente a produrre quella resistenza periferica che abbiamo 
veduto (p. 131) essere uno dei due grandi fattori della pressione san¬ 
guigna. La pressione sanguigna normale e generale, e in conseguenza 
il corso normale del sangue, dipende infatti dal « tono generale » delle 
piccole arterie. In secondo luogo, i mutamenti nel tono locale , vale a 
dire il tono di una qualche area vascolare speciale, hanno effetti ben 
distinti sul circolo. Questi effetti sono tanto locali quanto generali, come 
dimostreremo colle seguenti considerazioni. 

Supponiamo che l’arteria a sia in una condizione di tono normale, 
che sia in mezzo tra un estremo restringimento e dilatazione. Il corso 
è per a determinato dalla resistenza in a e nel tratto vascolare cui esso 
provvede, in rapporto colla pressione arteriosa media, la quale a sua 
volta dipende dal modo in cui il cuore sta pulsando e dalla resistenza 
periferica di tutte le piccole arterie e dei capillari, compreso a. Se, men¬ 
tre il cuore e il rimanente delle arterie non mutano, a viene ristretto, 
la resistenza periferica in a aumenta, e questo aumento della resistenza 
produce un aumento nella pressione arteriosa generale. Questo aumento 
di pressione tende a far sì che il sangue nel corpo scorra largamente con 
maggiore velocità dalle arterie nelle vene. Il restringimento di a tutta¬ 
via impedirà qualunque aumento del flusso in essa, anzi vi renderà mi¬ 
nore il flusso che non prima. Quindi tutto l’aumento della scarica 
dal sistema arterioso nel venoso deve seguire per canali differenti da a. 
Così abbiamo, come effetto del restringimento di una data arteria, l.° 
diminuzione nel corso nell’ arteria stessa, 2.° aumento nella pressione 
arteriosa generale, che produce, 3.° un corso maggiore nelle altre arterie. 
D’altra parte, se a venisse dilatato, mentre il cuore e le altre arterie 
rimangono immutati, la resistenza periferica in a viene diminuita. Ciò 
conduce ad un abbassarsi della pressione arteriosa generale, che a sua 
volta fa sì che il sangue scorre meno velocemente dalle arterie nelle 
vene. La pausa di a tuttavia permette, anche con una pressione dimi¬ 
nuita, che vi passi dentro maggior copia di sangue di prima. Quindi il 
corso sarà diminuito nel rimanente delle arterie. Così, segue come effetto 
della dilatazione di una data arteria: l.° aumento nel flusso del sangue 
entro all’arteria stessa; 2.° diminuzione nella pressione generale, e 3.° 
diminuzione del flusso nelle altre arterie. Se l’arteria così ristretta o 
dilatata è piccola l’effetto locale, diminuzione o aumento del corso entro 
ad essa, è molto più evidente che non gli effetti generali, mutamento 
cioè nella pressione sanguigna e nel flusso nelle altre arterie. Tuttavia, 
quando l’area di cui le arterie sono alterate è grande, gli effetti gene¬ 
rali sono molto evidenti. Così se si prende un tracciato della pressione 
del sangue per mezzo di un manometro comunicante colla carotide, e si 
tagliano i nervi splancnici, si osserva una grande ma costante diminuzione 
della pressione, molto simile a quella che si vede nella fig. 40. La se¬ 
zione dei nervi splancnici produce una dilatazione nelle arterie mesenteri- 
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che e in altre arterie addominali, e siccome queste sono numerosissime y 
una grande parte della resistenza periferica viene rimossa, e in conse¬ 
guenza scema la pressione del sangue; segue un grande aumento nel 
corso delle vene porte, e la provvista del sangue nel volto, nelle braccia, 
nelle gambe diminuisce in proporzione. Si osserverà che la pausa delle 
arterie non è istantanea ma in certo modo graduata, non scendendo la 
pressione repentinamente ma con una dolce curva. 

Quindi il tono arterioso, tanto generale quanto locale, è un potente 
strumento per determinare il corso del sangue nei vari organi e tessuti 
del corpo, e così diviene un mezzo per avere una azione indiretta sulla 
loro attività funzionale. In conseguenza, dobbiamo aspettarci a trovare 
che i nervi vasomotori siano in relazione col sistema nerveo centrale, 
e il tono arterioso sia regolato da esso, acciò che il calibro delle arterie 
di questa o di quell’area vascolare e la provvista di sangue che vi è 
mandato possano variare secondo i vari bisogni dell’economia. E infatti 

lo sperimento mostra che così va la cosa. 

Abbiamo fermato che il taglio del nervo simpatico cervicale del collo 
produce una dilatazione o perdita di tono nei vasi sanguigni del capo e 
del volto. Ciò ha luogo quando la sezione è fatta in un punto qualsiasi 
del corso del nervo dal ganglio cervicale superiore all'inferiore. Ma que¬ 
sta dilatazione dei vasi del capo e del volto non segue quando si taglia 
la catena simpatica toracica in un punto qualsiasi sotto al ganglio to¬ 
racico superiore; ma la dilatazione deve aver luogo dopo il taglio di 
certi dei rami comunicantes che congiungono il midollo spinale col sim¬ 
patico cervicale, per mezzo del ganglio cervicale interiore o del ganglio 
cervicale superiore. Quindi è chiaro che il tono normale delle arterie 
del capo e del volto è mantenuto da certe azioni (di cui studieremo ora 
l’esatta natura) provenienti dal sistema nerveo centrale, che passano per 
certo rami comunicantes (il cammino esatto è alquanto incerto o toi^e 
non sempre costante) nel simpatico cervicale, e per questo nervo risal¬ 
gono al capo e alla faccia. In altre parole, si possono tracciare le fibre 
vasomotrici dei vasi del capo e della faccia lungo il simpatico al gan¬ 
glio cervicale inferiore, e quindi pei rami comunicantes nel midollo 

spinale. 

In modo consimile si possono segnare nel midollo spinale le fibre 
vasomotrici dei nervi splancnici che governano le arterie mesenteriche e 
altre arterie addominali, come pure quelle del nervo sciatico che gover¬ 
nano i vasi sanguigni dell'arto posteriore e dei nervi brachiali che go¬ 
vernano quelli dell’arto anteriore. Infatti tutte le fibre vasomotrici (con 
alcune speciali eccezioni che discuteremo ora ) possono così essere se¬ 
gnate nel midollo spinale; esse sono tutte in comunicazione col sistema 
nerveo centrale. Vi è ora una qualche incertezza in certi casi intorno 
al modo preciso in cui le fibre passano dal midollo spinale a questo o 
a quel nervo, come, per esempio, lungo quali radici nervee le fibre vaso¬ 
motrici eventualmente scorrano per giungere al tronco sciatico; se pas¬ 
sino tutte sul loro cammino nel simpatico addominale o no, e simili; ma 
queste sono questioni sulle quali non è necessario per noi dilungarci; in 
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qualunque modo abbiano da venir risolte, non alterano il fatto importante 
che in un modo o nell’ altro tutte le fibre vasomotrici scaturiscono dal 
sistema nerveo centrale, e che (con certe speciali eccezioni) ciò che noi 
abbiamo chiamato il tuono normale delle varie aree vascolari si mantiene 
per azioni che provengono dal sistema nerveo centrale. 

Molto più importante tuttavia che non il mantenimento di un tono 
normale, che invero può essere subito e per sempre ottenuto dal pro¬ 
prio calibro naturale dei vasi sanguigni elastici, è la potenza che pos¬ 
siede il sistema nerveo centrale di variare il tono di questa o di quel¬ 
l'arteria o gruppo di arterie, di accrescerlo o diminuirlo, di produrre 
restringimento o dilatazione in tali arterie, e così, come abbiamo veduto 
a pag. 181, di compiere mutamenti nella pressione generale o locale o 
in entrambe, e quindi di determinare un flusso di sangue in questa o 
in quella direzione, secondo i bisogni dell’economia. E l’esercizio di que¬ 
sta accurata manipolazione delle pareti muscolari delle arterie può esser 
messo in opera in una o in altra direzione; cioè nella direzione del re¬ 
stringimento o della dilatazione (o di entrambi nello stesso tempo, uno 
in un’area e l’altra nelle altre), mercè gl’impulsi nervosi originatisi nel 
sistema nerveo centrale stesso o derivanti da impulsi afferenti che ri¬ 
salgono al sistema nerveo centrale da qualche superfìcie senziente. 

Il rossore è un caso familiare della dilatazione vascolare prodotta 
dall’azione del sistema nerveo centrale. Degli impulsi nervosi partiti da 
alcune parti del cervello per una emozione producono certi mutamenti 
nel sistema nerveo centrale (discuteremo in breve la natura esatta e la 
località di questi mutamenti) che a loro volta hanno sulle fibre vaso¬ 
motrici del simpatico cervicale un effetto quasi esattamente eguale a 
quello prodotto dal taglio del nervo. In conseguenza le pareti muscolari 
delle arterie del capo e della faccia si rilasciano, le arterie sono dilatate 
e tutta la regione diviene soffusa. Talora una emozione origina non un 
rossore ma invece un pallore. Nel maggior numero dei casi questo ha 
una causa al tutto differente, essendo dovuto ad una diminuzione repen¬ 
tina o anche ad un arresto temporaneo dei battiti del cuore; ma in al¬ 
cuni casi può accadere senza mutamento di sorta nel battito del cuore, 
ed allora è dovuto a una condizione affatto opposta a quella del rossore, 
vale a dire ad un maggiore restringimento arterioso; e questo aumento, 
come la dilatazione nel rossore, si compie per mezzo dell azione del si¬ 
stema nerveo centrale e del simpatico cervicale. Questi sono esempi la¬ 
miliari, ma abbiamo un gran numero di prove sperimentali esatte del¬ 
l’effetto degli impulsi afferenti nel produrre attraverso al sistema nerveo 
centrale dei mutamenti vasomotori, generando così talvolta restringi¬ 
mento, talvolta dilatazione, talvolta entrambi insieme. L’azione del così 
detto nervo depressore è un esempio evidente della dilatazione riflessa,, 
come si potrebbe chiamare. 

Se, mentre si registra la pressione in un’arteria come la carotide, 
si tagliano il nervo depressore, che è un ramo del nervo vago che scorre 
lungo l’arteria carotide, e il nervo simpatico (fìg. 36 n. clep.) e si sti¬ 
mola l’estremità centrale (vale a dire quella che comunica col cervello) 
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colla corrente interrotta, si osserva una graduata ma ben spiccata dimi¬ 
nuzione di pressione nella carotide, che dura, ove il periodo della stimo¬ 
lazione sia breve, per qualche tempo dopo che la stimolazione è stata rimossa 
(fi^\ 40). Poiché il battito del cuore non è distintamente mutato, la di¬ 
minuzione della pressione deve derivare dalla diminuzione della resistenza 
della periferia cagionata dalla dilatazione delle arterie. E vi è una prova 
che le arterie cosi dilatate sono principalmente se non esclusivamente 




Fig. 40. Tracciato che mostra l’effetto della pressione del sangue quando si stimolai estremità 
«entrale 0 del nervo depressore nel coniglio. 

(Da leggere da destra a sinistra). 

T indica il rapporto in cui scorre la superfìcie registrante; gli intervalli 
segnati corrispondono a secondi. C. momento in cui la corrente veniva messa nel 
nervo 0 momento in cui eri chiusa. L’effetto si sviluppa dopo un certo tempo 
e dura dopo che la corrente è stata rimossa. Le ondulazioni più grandi sono le 
curve respiratorie; le oscillazioni del polso sono piccolissime. 


quelle arterie dei visceri addominali che sono governate dal nervo splan¬ 
cnico. Perchè se i due nervi splancnici sono tagliati prima dello sperimento, 
la diminuzione della pressione quando si stimola il depressore è picco¬ 
lissima, invero quasi insignificante. La deduzione che si trae da ciò e 
molto chiara: gli impulsi afferenti passando lungo il depressore hanno 
alterato qualche parte del sistema nerveo centrale per tal modo che le 
azioni le quali, in una condizione di cose normali, passando lungo ì 
nervi splancnici tengono le piccole arterie dei visceri addominali in uno 
stato di restringimento tonico moderato, mancano interamente, e quelle 
arterie quindi si dilatano precisamente come fanno quando ì nervi splan¬ 
cnici sono tagliati, essendo forse l’effetto accresciuto da una simile dila¬ 
tazione di altre aree vascolari più piccole. 

La condizione dell’area vascolare splancnica o altra può inoltre 

venir mutata, e quindi può modificarsi la pressione generale del sangue, 
mercè impulsi afferenti che passano lungo nervi diversi dal depressore, 
assumendo secondo i casi la modificazione, la forma di diminuzione o di 

aumento. 
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Così, se si stimola in un animale sottoposto all’azione del curare il 
moncone centrale del nervo sciatico tagliato, si osserva un aumento nella 
pressione del sangue, che è quasi precisamente il contrario della dimi¬ 
nuzione prodotta dallo stimolo del depressore. La curva della pressione 
del sangue, dopo un periodo latente durante il quale non è visibile nes¬ 
sun mutamento, sale costantemente senza che mutino corrispondentemente 
i battiti del cuore, giunge a un massimo e dopo un po' di tempo torna 
lentamente a scendere, e la discesa talora comincia prima che lo stimolo 
sia stato tolto via. Non vi può essere dubbio che il salire della pressione 
non dipende dal restringersi di certe arterie, essendo le arterie in questione 
certamente quelle dell’area splancnica, e fors’ anche di altre aree vasco¬ 
lari. L’effetto non si limita al nervo sciatico; stimolando qualsiasi nervo 
contenente fibre afferenti si otterrà lo stesso alzarsi della pressione e 
l’effetto è così costante che si può adoperare lo sperimento come metodo 
per determinare l’esistenza di fibre afferenti in un dato nervo e anche 
il cammino di impulsi centripeti lungo il midollo spinale. 

Se, d’altra parte, l’animale invece di essere sottoposto al curare 
viene cloralizzato, si osserva, stimolando un nervo afferente, non una 
elevazione nella pressione del sangue ma una discesa, simile al tutto a 
quella che si ottiene stimolando il nervo depressore. Sembra che la con¬ 
dizione del sistema nerveo centrale determini se l'effetto riflesso sulle fibre 
vasomotrici operi nella direzione del restringimento, che produce una 
elevazione, o della dilatazione, che produce uno scendere della pressione 
del sangue. 


Le cause della differenza tra il cloralio e il curare non sono ancora chia¬ 
ramente delucidate. Le variazioni nella respirazione non le spiegano. E neppure 
si può sperare una soluzione supponendo che nel1' avvelenamento col curare le 
funzioni cerebrali siano attive mentre nell’avvelenamento col cloralio esse siano 
prostrate. Se si esporta il cervello senza grande perdita di sangue lo stimolo 
successivo di un nervo sensorio sotto all’azione del curare produce una eleva¬ 
zione di pressione. Se vi è grande perdita di sangue tuttavia si osserva una discesa. 
Questo fa nascere l’idea che dopo la perdita del sangue e sotto al cloralio la 
porzione del sistema nerveo centrale che partecipa all’azione, e che serve come 
centro del processo, si indebolisca o si esaurisca, e che stimolando il centro indebolito 
o esaurito si produca sempre una depressione. Questa opinione é sostenuta dal 
fatto che negli stimoli ordinari sotto al curare la discesa o la elevazione appaiono 
subito, tanto più sovente quanto più si ripete lo stimolo, e che dopo molte re¬ 
pliche il declinare passa ad una distinta discesa, e alla line non si vede più che 

una discesa (1). 

Negli esempi sopra citati si può considerare 1 effetto dello stimolo sul 
nervo afferente come un effetto generale: è la pressione del sangue ge¬ 
nerale che è diminuita o accresciuta ; sebbene nel caso del depressore in 
ogni modo il restringimento o la dilatazione segua sopratutto nell area 

splancnica. 

Vi sono tuttavia alcuni casi notevoli in cui si può prontamente 
distinguere un effetto locale dall’effetto generale, perchè i due sono in 


(I) Gf. Latschenbcrger e Deahna, Pfliiger’s Archiv, XII. (1876), pag. 157. 
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direzione opposta. Così se nel coniglio si stimola sotto all’azione del 
curare il moncone centrale del nervo magnus ciuricularis o del poste¬ 
riore auricolare, il salire della pressione generale che è prodotto*dallo 
stimolo di questo, come di qualsiasi altro nervo afferente, è accompa¬ 
gnato da dilatazione dell'arteria dell’orecchio. Yale a dire, gli impulsi 
afferenti passando lungo il nervo auricolare, mentre alterano il sistema 
nerveo centrale in modo ordinario, per modo da produrre un restringi¬ 
mento di molte arterie del corpo (ma sopratutto probabilmente dei vasi 
splancnici), nel tempo stesso alterano una qualche parte speciale che si 
trova in più stretta relazione colle fibre vasomotrici che governano 
l'arteria dell'orecchio, per modo tale da produrre la dilatazione di quel vaso. 

Secondo Lovén (1), al quale siamo debitori di questa osservazione, la dila¬ 
tazione locale nell'orecchio é preceduta da un restringimento iniziale. Un simile 
restringimento iniziale è stato osservato in altri casi di dilatazione riflessa. 

Secondo Heidenhain (2) questo sperimento non dimostra tanto il contrasto 
tra gli effetti generali e locali quanto la differenza nel modo di comportarsi tra 
i \asi che provveggono alla pelle e quelli distribuiti negli altri tessuti; perchè 
egli afferma che l’azione vasomotrice riflessa rispetto alle arterie cutanee opera 
in ogni caso, quando é prodotta da stimolo artificiale, sempre nella direzione 

della dilatazione. 

Così pure nello stesso animale lo stimolo dei rami del nervo tibiale 
produce dilatazione della arteria safena, insieme al restringimento delle 
altre arterie, come dimostra la concomitante elevazione della pressione. 
E vi sono probabilmente moltissimi esempi della stessa sorta di azione 
nel corpo durante la vita, perchè è chiaro che raccrescimento del flusso 
del sangue allargano che è oggetto della dilatazione locale deve essere 
aiutato dal fatto di un restringimento generale che segue nello stesso 
tempo in altre regioni. 

L’effetto generale può non esser sempre evidente, forse può man¬ 
care, cosicché la dilatazione o il restringimento locale, a seconda dei 
casi, è il solo effetto evidente dell’azione vasomotrice. Quando si piz¬ 
zica dolcemente l'orecchio del coniglio l’effetto che si vede è quello 
di far venir rosso l’orecchio, e sebbene questo possa derivare in parte, 
come vedremo, dall’ azione di un meccanismo locale, il caso che abbiamo 
appunto citato mostra che il sistema nerveo centrale deve essere gran¬ 
demente impegnato. Quando s’immerge la mano destra nell acqua fredda 
la temperatura della mano sinistra scende, a cagione di un restringi¬ 
mento riflesso dei vasi della pelle di questa mano prodotto dallo stimolo 
applicato all'altra. Si potrebbero menzionare molti altri casi, e incontre¬ 
remmo sempre nuovi esempi. I numerosi fenomeni patologici classificati 
nella categoria dell’azione simpatica, come l’ammalarsi di un occhio per 
la malattia dell'altro, sono probabilmente dovuti almeno in parte agli 

effetti dell’azione vasomotrice riflessa. 

Abbiamo detto abbastanza per dimostrare che il calibro delle piccole 
arterie, il quale determinando la resistenza periferica forma uno dei più 

(1) Ludwig’s Arbeiten, 18G6. 

C2) Cf. Ostro mnolf, Pfliiger’s Archiv , XII, (1876), pag. 219. 
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importanti fattori che governano il corso del sangue, va soggetto a in¬ 
fluenze che vengono da tutte le parti del corpo, influenze che giungono 
alle arterie in modo riflesso mercè il sistema nerveo centrale, essendo 
gli impulsi afferenti per la massima parte prodotti da nervi sensori co¬ 
muni, mentre gli impulsi efferenti passano lungo speciali nervi vaso¬ 
motori, i quali, sebbene il centro dell azione riflessa stia nell asse cere¬ 
brospinale, hanno una grande tendenza a procedere in tratti simpatici. 

Naturalmente, non è necessario che gli impulsi afferenti partano 
dalle terminazioni dei nervi della periferia. Essi per esempio possono 
venire dal cervello. Così, come abbiamo veduto, una emozione originatasi 
nel cervello può, mercè l’azione vasomotrice, originare tanto il rossore 
quanto il pallore. Di più, si possono indurre mutamenti nel sistema 
nerveo centrale stesso senza che nessun impulso dal di Inori giunga 
in esso. Quando parleremo dei rapporti della respirazione col circolo 
vedremo molte ragioni per pensare che 1 azione vasomotrice del sistema 
nerveo centrale può essere alterata direttamente dalla condizione del 
sangue che vi passa dentro, cosicché se la quantità di ossigeno nel 
sangue viene diminuita, segue un generale restringimento e un’elevazione 
della pressione del sangue; mentre con un ritorno di ossigeno nel san¬ 
gue i vasi si dilatano e la pressione scende. Riparleremo in seguito di 

questi fenomeni. 

È più che probabile che molte sostanze introdotte nel sangue, o prodottesi 
nel sangue da mutamenti naturali o morbosi, possano alterare la pressione del 
sangue operando direttamente nei centri nervei. 

Dunque, in vario modo, e in vario grado di estensione, il sistema 
nerveo centrale può produrre il restringimento o la dilatazione arteriosa, 
generale o locale. Abbiamo ora da studiare la questione: Quale è più 
precisamente la natura delle influenze nervose che producono rispettiva¬ 
mente restringimento e dilatazione? In che cosa differiscono Ira loro 
quelle che producono la costrizione da quelle che producono la dilatazione? 

Nello sperimento fondamentale del cervicale simpatico, quando la 
dilatazione arteriosa è venuta in seguito della sezione del nervo, se si 
stimola il moncone periferico del nervo tagliato la dilatazione è so¬ 
stituita dal restringimento, il rossore è sostituito dal pallore. Se lo 
stimolo è fortissimo, il restringimento è più grande del normale, ma se 
si adatta con cura la forza dello stimolo, la circolazione può essere 
portata ad una condizione al tutto normale, la « perdita di tono » 
in conseguenza del taglio delle fibre vasomotrici del sistema nerveo 
centrale può venir sostituita, e non superata, da un tono artificiale 
generato dall’azione dello stimolo sul nervo simpatico. Quindi 1 interpre¬ 
tazione più naturale dell’azione vasomotrice in questo caso è di supporre 
che il tono normale delle arterie del volto sia mantenuto da impulsi 
« tonici » restringenti di una certa intensità che passano dal sistema 
nerveo centrale lungo il simpatico, e che la dilatazione delle medesime 
arterie sia dovuta semplicemente ad una diminuzione o assenza di questi 
impulsi costringenti, essendo del pari dovuto un aumento nel restringi- 
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mento, nel pallore, ad un aumento al di là di ciò che è normale in 
questi 'stessi impulsi. In altre parole, le azioni che producono una di¬ 
latazione arteriosa e il restringimento differiscono solo nel grado non 
nel genere, e possono essere considerate semplicemente come fasi (di 
aumento o diminuzione a seconda dei casi) della stessa azione. E se ci 
volgiamo al nervo splancnico troviamo una simile interpretazione pari¬ 
mente valida. Lo stimolo del nervo splancnico produce il restringimento 
delle arterie governate da quel nervo, apparentemente perchè lo stimolo 
fornisce artificialmente gli impulsi costringenti i quali, finché il nervo 
è intatto, scendono lungo esso dal sistema nerveo centrale, dando il 
tono richiesto alla sua area vascolare, di cui la perdita col taglio del 
nervo origina la dilatazione. Così se noi arrestassimo a questo punto 
le nostre ricerche, la nostra spiegazione dell’azione vasomotrice sarebbe 
semplicissima. Potremmo dire che gli impulsi costringenti passano dal 
sistema nerveo centrale alle diverse aree vascolari con una tale esten¬ 
sione da costituire il tono normale, ma che sono suscettivi sia di 
inibizione, compiuta o parziale, producendo così maggiore o minore di¬ 
latazione arteriosa, sia di aumento, producendo così una eccessiva costri- 

tosone . 

Ma questo semplice modo di vedere sembra insufficiente se spingiamo 

avanti le nostre ricerche. , 

In primo luogo questo concetto non comprende tutti 1 tatti ciie 

hanno relazione anche coi due nervi sopra menzionati. Perchè la dila- 
• tazione o la perdita di tono che segue la sezione simpatico del cervi¬ 
cale (e ciò è vero anche dello splancnico) non è permanente; dopo un 
certo tempo, forse non prima di parecchi giorni, forse più presto, la 
dilatazione scompare e le arterie riacquistano il loro calibro primiero. 
Questo ripristinamento non è dovuto a rigenerazione delle libre vaso¬ 
motrici nel simpatico, perchè ciò si può osservare quando tutto il nervo ^ 
che comprende il ganglio cervicale superiore è rimosso. Quando ha avuto 
luogo in tal modo il ritorno del tono, la dilatazione o il maggiore re¬ 
stringimento può essere cagionato da un trattamento locale; 1 orecchio 
si fa°venir rosso o pallido applicandovi il caldo o il freddo, battendolo 
dolcemente o afferrandolo ruvidamente e simili; ma nè 1’ una ne 1 altra 
di queste condizioni può essere messa in atto dell'intervento del sistema 
nerveo centrale. Da ciò riesce evidente che quello che abbiamo chiamato 
il tono dei vasi del volto, sebbene sotto all’azione e dipendente fino a 
un certo punto dal sistema nerveo centrale, non è puramente uno sforzo di 
quel sistema. Le pareti muscolari delle arterie non sono semplici strumenti 
passivi sui quali opera l’asse cerebrospinale per mezzo del cervicale sim¬ 
patico; evidentemente esse hanno un tono intrinseco loro proprio, di¬ 
pendente forse da qualche meccanismo nerveo locale, sebbene nell orecchio 
almeno non siasi trovato ancora un cosi fatto meccanismo ; e sembra 
naturale supporre che quando il sistema nerveo centrale produce dila¬ 
tazione o costrizione nei vasi del volto, esso adopera, per far ciò, questo 
tono intrinseco locale. Ma se è cosi, il modo semplice di vedere che 
abbiamo esposto sopra, che la dilatazione e il restringimento siano sem- 
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plicemente dovuti al diminuire o al crescere degli impulci restringenti 
tonici che partono direttamente dal sistema nerveo centrale, non comprende 
compiutamente tutti i fatti. 

In secondo luogo, se lasciando i ’nervi splancnico e simpatico ci 
volgiamo ad altri nervi che contengono fibre vasomotrici, incontriamo 
difficoltà anche più gravi. Prendiamo, per esempio, un nervo che innerva 
un muscolo, come quello che, nella rana, va al muscolo milo-ioideo. Qui, 
come nel cervicale simpatico, la sezione del nervo produce la dilatazione, 
ma questa è anche più passeggera di quanto non è nel simpatico; i vasi 
tornano prontamente al loro calibro primiero. E poi si trova che lo sti¬ 
molo, qualunque sia la sua forza, della porzione periferica del nervo 
tagliato non produce restringimento ma dilatazione. Stimolando il nervo 
di un muscolo di mammifero si osserva una dilatazione simile, la quale 
probabilmente si presenta nel caso di tutti i nervi dei muscoli (1). Così 
pure del linguale, di cui la sezione, come abbiamo già detto, produce 
la dilatazione dei vasi della lingua; la stimolazione della parte periferica 
del nervo tagliato produce la dilatazione, senza che si mostri neppure 
traccia di restringimento. Perciò vi sono nel corpo dei nervi, i quali 
stimolati o anche solamente tagliati producono sempre la dilatazione 
arteriosa. 

Vi sono altri nervi nel corpo che hanno carattere misto, intermedi 
cioè tra il cervicale simpatico da una parte, e i nervi dei muscoli o della 
lingua dall’altra, nei quali la stimolazione produce talora restringimento, 
talora dilatazione. Un nervo di questa fatta è il nervo sciatico di un mam¬ 
mifero. Abbiamo già veduto che la sezione di questo nervo produce dilata¬ 
zione dei vasi del piede, ma la dilatazione così prodotta dopo alcuni 
giorni scompare; il piede del lato in cui era stato tagliato il nervo 
diviene non solo freddo e pallido, ma spesso più freddo e più pallido del 
piede dal lato sano. Se si stimola immediatamente o poco dopo il taglio 
la parte periferica del nervo tagliato con una corrente interrotta, la di¬ 
latazione prodotta dalla sezione è sostituita dal restringimento; quindi il 
nervo sciatico si comporta al tutto come il cervicale simpatico, tranne 
forse in ciò che questo restringimento artificiale non può mantenersi per 
un tempo tanto lungo, ed è soggetto ad essere seguito da una dilatazione 
aumentata. Se tuttavia la stimolazione viene ritardata di alcuni giorni, 
finché la dilatazione ha dato luogo a un ritorno della costrizione, 1 effetto 
non è il restringimento ma la dilatazione; allora il nervo opera come 
un nervo muscolare e non come il cervicale simpatico. Infatti, variando 
le circostanze che lo accompagnano, e non il modo della stimolazione di 
cui non possiamo ora dare i particolari, la stimolazione del nervo sciatico 
tagliato può produrre, a piacimento dello sperimentatore, tanto la dilata¬ 
zione quanto il restringimento delle arterie. 

In tutti i casi sopra descritti la sezione del nervo produce dilatazione, 
sia che lo stimolo susseguente produca restringimento o dilatazione; la 
dilatazione può talora dopo la sezione non essere bene evidente, ma è 


(1) Gasiteli, Journal Physiol., I. (1878), p. 262. 
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sempre presente in maggiore o minor grado. Ma vi sono certi nervi di 
cui la sezione non produce mutamenti evidenti di sorta nelle aree va¬ 
scolari in cui sono distribuiti, e tuttavia la loro stimolazione produce 
dilatazione sovente di un carattere eccessivo. Un esempio molto evidente 
di questo si vede nei così detti nervi erigentes. L’erezione del pene è, 
lasciando in disparte l’azione sussidiaria delle fasce muscolari ne o 
arrestare il sovverchio afflusso nelle vene, principalmente dovuta alla 
dilatazione delle diramazioni delle arterie pudende, per cui grande copia 
di sangue si scarica nei seni venosi. Si può produrre artificialmente 1 ere¬ 
zione nel cane stimolando le estremità periferiche dei nervi erigenti 
tagliati, che sono diramazioni del primo e del secondo e talora del terzo 
nervo sacrale, che attraversa la pelvi. Applicando la corrente interrotta 
alle estremità periferiche di questi nervi, i corpora cavernosa divengono 
subito turgidi. E tuttavia la sola sezione di questi nervi erigenti non 

produrrà per sè stessa l’erezione. 

Secondo Lovén (1) e Nicolski (2) la sezione dei nervi 

produce si mostra anche quando 

i nervi pudendi non sono stati precedentemente tagliati. Questo effetto indica. 1 

sano lungo i nervi pudendi. 

Un fatto simile presenta la ghiandola sottomascellare. Come vedremo 
più estesamente parlando della secrezione, questa ghiandola è innervata da 
due nervi, da diramazioni del corda tympam che vi gmn b ono pel suo 
condotto, e da diramazioni del cervicale simpatico che vi giungono iungo 
le arterie. Nè la sezione del corda tympam nè la sezione del cer¬ 
vicale simpatico producono alcun effetto distinto nel circolo di questa 
ghiandola. ^Tuttavia, lo stimolo del primo sveglierà una dilatazione molto 
evidente, quello dell’ultimo un restringimento non meno spiccato delle 

una opinione sull'.eion. dei nervi vasomo- 

tori che possa accordarsi con tutti questi vari fatti. 

In primo luogo, dobbiamo ammettere 1 esistenza di un tono locai 

nelle diverse aree vascolari, indipendente dal sistema nerveo cerirale. 

Nei casi dei corpora cavernosa del pene, e della ghiandola sott 

sceliare, l'ammettere questa indipendenza non è erroneo, , . 

gioni non è dapprima tanto apparente, ma, come abbiamo già veduto, 

deVe in S seconX n ;uogo "co'me fflmostra con tutta evidenza il caso della 
ghiandola sottomascellare, vi sono nervi i quah, poiché producono sempre 
la dilatazione, possono esser detti nervi vasodilatatori , e nervi i quali, 
siccome quelli che producono sempre il restringimento, - P~. chi ¬ 
nare nervi vasocostringenti. Si vedono esempi dei pnmi nei nervi er 
lenti, nel corda tympani, nei nervi dei muscoli, ecc., dei secondi, 

(1) Op. cit. 

(2) Hofmann u. Schwalbe, Bericht, VI. (1870» P- 
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nel cervicale simpatico, nello splancnico, ecc. 0, per essere più esatti, 
possiamo dire che le libre dei primi sono vasodilatatorie e quelle dei 
secondi, vasocostringenti. Non si mancherà di notare che le libre vaso¬ 
dilatatorie corrono, almeno principalmente, nell’asse cerebrospinale, e le 
libre vasocostringenti nei nervi simpatici. 

In terzo luogo, i fatti che si verificano nei corpi cavernosi del pene 
e nella ghiandola sottomascellare fanno nascere l'idea che la dilatazione 
sia l’effetto di una perdita totale o parziale del tono locale, che in realtà 
i vasodilatatori operino colla inibizione, e i vasocostringenti coll’ au¬ 
mento, dell’attività del meccanismo (qualunque esso sia) che origina il 
tono locale. 

L’erezione del pene, che tien dietro allo stimolo dei nervi erigenti, 
e lo iniettarsi della ghiandola sottomascellare, che viene in seguito 
allo stimolo del corda tympani, presentano una analogia molto intima 
alla inibizione del cuore mercè lo stimolo del vago. Appunto come la 
contrazione ritmica della fibra cardiaca è arrestata dal vago, così la 
contrazione tonica della fibra arteriosa (e questa contrazione tonica è 
invero in fondo una contrazione ritmica oscura) è arrestata dal corda 
o dai nervi erigenti. E sembra naturalissimo dedurre da ciò che la di¬ 
latazione è in ogni caso una semplice inibizione, e in tutti i casi il 
restringimento è solo un aumento del tono locale. Ma per quanto attra¬ 
ente sia questa opinione, e forse possa essere utile come ipotesi, non 
bisogna considerarla come definitivamente dimostrata. È pienamente pos¬ 
sibile che la dilatazione possa essere prodotta in vario modo nei differenti 
casi; e così pure si può dire del restringimento. 

La teoria « inibitoria » della dilatazione non pao necessariamente riuscire 
completamente soddisfacente sino a che non si siano accresciute le cognizioni che 
abbiamo intorno alla natura del meccanismo locale. 

Un gran numero di cellule gangliari sono distribuite lungo il corso cosi del 
corda tympani come dei nervi erigenti , e la presenza di così fatte cellule 
fornisce un nuovo punto di paragone del meccanismo locale col meccanismo ner- 
veo intrinseco del cuore. Nicolski (1) ha esteso ancora più oltre l’analogia dei 
nervi erigenti colle fibre inibitorie del pneumogastrico, dimostrando che l’atro¬ 
pina paralizza le fibre dilatatrici dei nervi erigenti, mentre la muscarina produce 
apparentemente l’erezione stimolando il meccanismo dilatatore locale. Parimente 
l'atropina non paralizza le fibre dilatatorio del corda. 

Inoltre, la presenza della dilatazione dopo la semplice sezione di 
un nervo solleva una questione interessante. In questo caso le arterie si 
dilatano esse perchè la sezione reale del nervo opera come uno stimolo 
sulle fibre vasodilatatorie, o perchè il tono locale è insufficente a man¬ 
tenere un adequato restringimento arterioso a meno che non sia rifor¬ 
nito da nuovi impulsi tonici che giungono al meccanismo locale dal 
sistema nerveo centrale, il quale supplemento si perde colla sezione del 
nervo? Evidentemente, se la semplice sezione è uno stimolo per le fibre 
vasodilatatorie tanto potente da originare una dilatazione che dura va¬ 
rie ore o anche per giorni, si perde ogni prova degli impulsi « tonici ». 


(I) Op. cit. 
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Possiamo quindi dire che la dilatazione e il restringimento sono l’effetto 
dell’azione delle fibre vasodilatatorie e vasocostringenti rispettivamente,, 
che operano entrambe in modo riflesso mercè il sistema nerveo centrale. 
Non possiamo qui addentrarci nel discutere se una così fatta interpreta¬ 
zione degli effetti della semplice sezione sia giustificata o no dai fatti, 
e nella controversia che vi si collega intorno alla ragione perchè gli 
effetti vasomotori dello stimolare le fibre afferenti del nervo sciatico e 
di altri nervi variano tanto in circostanze differenti. Dobbiamo conten¬ 
tarci della conclusione generale che quantunque il tono locale possa esi¬ 
stere indipendentemente dal sistema nerveo centrale, la condizione delle 
differenti aree vascolari, nel corpo vivente in condizioni normali, è di¬ 
sposta e modificata, nello scopo di soddisfare a bisogni passeggeri o 
permanenti, dal sistema nerveo centrale per l’azione dei nervi vasomo¬ 
tori, e che questi nervi vasomotori in alcuni casi, poiché sogliono con¬ 
suetamente originare solo la dilatazione, possono essere considerati come 
nervi vasodilatatori, o come contenenti fibre vasodilatatorie, in altri 
casi si possono del pari chiamare vasocostringenti; e in un’altra terza 
classe possono considerarsi come di carattere misto, poiché originano, 

a seconda dei casi, la dilatazione o il restringimento. 

Rimane ancora l'importante questione: Quale è la parte del sistema 

nerveo centrale che si frappone come centro , o centri , vasomotore o 
di azione puramente riflessa o riflessa in parte e in parte automatica, 
tra i vari impulsi afferenti e gli impulsi vasomotori efferenti che pro¬ 
ducono sia la dilatazione sia il restringimento? 

Abbiamo veduto (p. 185) che stimolando il moncone centrale de 

nervo sciatico tagliato si origina, in un animale sottoposto al curare, 
un aumento della pressione del sangue generale, prodotto principalmente, 
se non interamente, da un aumento negli impulsi restringenti che pas¬ 
sano lungo i nervi splancnici. Questo aumento della pressione del sangue 
si manifesta (negli sperimenti ben riusciti) con intensità non diminuita, 
anche quando è stato esportato tutto il cervello fino a un certo limite 
nel midollo allungato. Ma se questa>sportazione passa un tale limite, o 
se si toglie una piccola area del midollo allungato che sta sopra al ca- 
lamus scriptorius, riesce relativamente insignificante sulla pressione ge¬ 
nerale del sangue l’effetto della stimolazione del moncone centrale del 
nervo sciatico, e, possiamo aggiungere, di qualunque altro nervo afferente. 
Evidentemente, questa piccola parte del midollo allungato opera come 
centro vasomotore, mercè l’azione del quale gli impulsi afferenti or ì- 
narì che vengono dallo sciatico o da qualsiasi altro nervo afferente sono 
trasformati in impulsi vasomotori di effetto costringente, o nel caso di 
un animale sotto all'azione del cloralio, di effetto dilatante, e cosi sca¬ 
ricati lungo i nervi splancnici. 

Si possono pure assegnare le fibre vasomotrici del simpatico cer¬ 
vicale e di molti altri nervi a questa stessa regione del midollo allungato. 
È assai dubbio se tutte le fibre vasomotrici siano effettivamente in 
rapporto con essa; ma in ogni caso essa serve a porre in rapporto un 
zionale le fibre che passano per tante aree vascolari, e quelle di qualche 
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grandezza e importanza, con tanti, se non con tutti, i nervi afferenti 
del corpo, che la si può benissimo considerare come il centro vasomo¬ 
tore generale. 

Owsjannikow (1) colloca il limite inferiore di questo centro vasomotore mi¬ 
dollare nel coniglio ad una linea orizzontale tirata circa 4 o 5 mm. sopra alla 
punta del calamus scriptorius, e il limite superiore a circa 4 mm. più in su, 
vale a dire circa 1 o 2 mm. sotto ai corpora quadrigemina. Facendo delle se¬ 
zioni trasversali del cervello successivamente sempre più in basso, quando si 
giungeva a quel limite si osservavano i primi effetti risultanti dallo stimolo del 
nervo sciatico nel diminuire la elevazione della pressione del sangue. Facendo 
le sezioni ancor più in basso gli effetti dello stimolo dello sciatico andavano fa¬ 
cendosi minori, finché quando il limite più basso era raggiunto non si osservava 
nessun effetto di sorta. Secondo lui il centro é bilaterale, e le due metà non sono 
poste nella linea mediana ma più da parte e alquanto più presso alla superfìcie 
anteriore che non alla posteriore. 

Dittmar (2), mentre conferma in generale i risultamenti di Owsjannikow, 
limita l’area nervea atta in tal modo ad operare come centro vasomotore ad un 
piccolo tratto prismatico nel prolungamento anteriore delle colonne laterali dopoché 
hanno trasmesso le loro fibre alle piramidi decussanti. Questo spazio é in gran parte 
occupato da una massa di sostanza cinerea, detta da Clarke nucleo antero-late- 
rale, che contiene grandi cellule multipolari, e che si trova proprio accanto al¬ 
l’origine del facciale. Miescher (3) aveva precedentemente dimostrato che ^li 
impulsi afferenti che alternano il centro vasomotore scorrono nelle colonne laterali. 

Non possiamo discutere qui la questione, affine a quella già trattata 
a p. 188, se questo centro vasomotore midollare abbia una qualche 
azione automatica distinta, se lo si possa considerare come quello che, 
generando continuamente colle sue oscillazioni molecolari e scaricando 
lungo le fibre vasomotrici degli impulsi, mantenga il tono generale 
delle arterie. Ammettendo anche 1’esistenza di così fatte funzioni auto¬ 
matiche, esse debbono avere una importanza secondaria. Come abbiamo 
già asserito, il grande ufficio di tutto il sistema vasomotore non è quello 
di mantenere un tono arterioso generale, ma di modificare, a seconda dei 
bisogni dell’economia, la condizione di questa o di quell'area vascolare. 

Oltre a questo centro vasomotore generale nel midollo, altre parti del 
midollo spinale possono operare come centri vasomotori, vale a dire trasfor¬ 
mare gli impulsi afferenti in impulsi vasomotori efferenti, di dilatazione o di 
restringimento. Così quando si taglia nel cane il midollo spinale nella regione 
dorsale, le aree vascolari della parte posteriore del corpo, dopo una dilata¬ 
zione passeggera (che può esser dovuta almeno in parte alla loro sepa¬ 
razione dal centro vasomotore midollare, ma che probabilmente si ha da 
attribuire all’urto prodotto dall’operazione sul midollo lombare e sui mecca¬ 
nismi nervei che hanno relazione con esso) riacquistano il loro tono ; e 
allora il tono di una o dell’ altra di queste aree può esser modificato 
certamente nel senso della dilatazione, e fors'anche, ma questo non è 
per nulla così sicuro, del restringimento, da impulsi afferenti che giun¬ 
gono al midollo lombare. Si può produrre con uno stimolo acconcio 


fi) Ludwig*s Arbeilen, 187.', p. 21. 

(2) Ibid., 1873, p. 1(13. 

(3) lbid., 1860, p. 172. 
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delle superfici sensorie l’erezione del pene per opera dei nervi erigenti; 
parimente si può produrre immediatamente la dilatazione dei diversi vasi 
dei membri stimolando il moncone centrale di uno o di un altro nervo. 

E ciò che vale pel midollo lombare vale pure pel dorsale, e pari¬ 
mente per tutte le parti del midollo spinale. I centri o i meccanismi 
vasomotori sono probabilmente intrecciati coi meccanismi riflessi o altri 
per far contrarre i muscoli dello scheletro, numerosissimi nel midollo 
spinale, come vedremo in seguito, e di cui non si sono ancora scoperte 
nè la topografìa nè le funzioni. Prevalente sopra tutti, tanto per la 
sua speciale relazione coi nervi splancnici, e quindi coll’ampia area va¬ 
scolare dei visceri addominali, quanto perchè esercita una forza coordi¬ 
nata regolatrice sopra ai centri minori nel resto del midollo, è il centro 
o il meccanismo che sta in quella parte speciale del midollo allungato 
di cui abbiamo parlato sopra. Mercè sua e di questi la delicata macchina 
del circolo, che provvede il sangue, e quindi l'attività, a ciascun tessuto 
e a ciascun organo, può rispondere, restringendo o allargando le arterie, 
alle varie richieste, e affrontare gli urti e le scosse della vita quotidiana, 
opponendovi mutamenti atti a compensarli. 

Nervi vasocostringenti e nervi vasodilatatori. 1 pro¬ 
blemi che si riferiscono a questi nervi si possono studiare con profitto dividendoli 
in tre capi. 

1. La dilatazione è essa semplicemente la conseguenza della diminuzione 
parziale o compiuta, di ciò che possiamo chiamare tonicità centrale, vale a dire 
possono aver luogo come effetto diretto dello stimolo di fibre dilatatrici degli im¬ 
pulsi costringenti che provengono da un sistema nerveo centrale? 

Non vi é difficoltà a rispondere a questa domanda sostenendo la seconda 
opinione. In casi come quelli del corda tympani e dei nervi erigenti lo sti¬ 
molo della parte periferica del nervo produce una dilatazione molto più grande 
che non quella che risulta dalla semplice sezione. 

Inoltre, Luchsinger (1), rinnovando ed estendendo un antichissimo sperimento 
di Schifi' (2), trovò che quando si riscalda un animale, un gatto, in un ambiente 
caldissimo per modo che i suoi piedi divengono rossi per la dilatazione «lei vasi 
sanguigni, il taglio del nervo sciatico fa divenire più pallido il piede dello stesso 
lato. Parimenti se è stato tagliato prima il nervo sciatico di un lato, poniamo il sini¬ 
stro, diventando il piede sinistro in conseguenza più caldo e più rosso, se si espone 
allora l’animale al caldo, non solo il suo piede destro divien più rosso, ma il piede 
sinistro (in conseguenza del fatto che la corrente del sangue é diretta ad altre 
parti) si fa ancor più pallido di prima, cosicché la differenza rispetto della dila¬ 
tazione a favore del piede destro diviene ancor più evidente. Vale a dire, l’azione 
del calore sul sistema nerveo centrale produce per opera dei nervi vasomotori 
una dilatazione maggiore che non quella che risulta dalla semplice perdita di toni¬ 
cità centrale mercé la separazione dei vasi periferici dal sistema nerveo centrale. 

2. La questione più diffìcile poi che si presenta è questa : la dilatazione che 
segue al taglio di un nervo deriva sempre dal fatto che la sezione opera come 
stimolo delle fibre dilatatrici, o può, almeno in certi casi, essere originata da 
una perdita della tonicità centrale, o può ancora in una terza classe di casi es¬ 
sere prodotta dalle due cause riunite? 

Goltz (3) fu indotto, dagli sperimenti seguenti, ad affermare che la dilata¬ 
zione conseguente al taglio é l’effetto dello stimolo delle fibre dilatatrici. Si taglia 

(1) Pfliiger’s Archiv t XVI. (1877) 391. 

(21 Milth. d. Naturarseli. Gesellsch. in Iìern, 183', pag. 69. 

(3) Plluger’s Archiv, IX. (1871), pag. 175 ; XI. (1873), p?g. 52. 
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il nervo sciatico di un cane e si ripone con cura nella fe-ita. Nel corsodi pochi 
giorni, quando il tono vascolare del piede si è ripristinato, si pone nuovamente 
a nudo il nervo, e si fa un taglio sul moncone periferico, pel che i vasi del piede 
6 i dilatano, e se si scorcia il nervo mercè una serie di tagli eseguiti sempre in 
basso, si osserva una spiccatissima dilatazione dei vasi sanguigni e una elevazione 
nella temperatura. La questione di sapere perchè consegua a queste condizioni 
soltanto la dilatazione mentre nel primo esempio, quando il nervo è tagliato, si 
osserva un passeggero restringimento seguito da una dilatazione più durevole, 
si spiega coll’ipotesi che le libre costringenti, che sono presenti nel nervo insieme 
alle fibre dilatatorie, sopportino una rapida degenerazione, per cui, nel momento in 
cui 1 increspamento produce la dilatazione, queste ultime soltanto sono in attività 
funzionale. Questo sperimento dimostra senz’ombra di dubbio che non si debbono 
trascurare gli effètti della semplice sezione come stimolo ; ma non è un argomento 
valido contro l’opinione che tale dilatazione possa essere l’effetto di una sem¬ 
plice perdita di tonicità centrale. Perchè oltre al fatto che la dilatazione che 
segue coll’increspamento del nervo è più passeggera che non quella iniziale che 
risulta dalla divisione primaria del nervo, la sezione di un nervo indubbiamente 
dilatatore come il corda tympani non produce nulla più che una leggera e bre¬ 
vissima dilatazione ed anche talora questa manca (1). Inoltre se la semplice se¬ 
zione fosse uno stimolo tanto potente per le fibre dilatatorie, dovrebbe, a meno 
che si possa dimostrare il contrario, operare pure come stimolo delle fibre co¬ 
stringenti quando queste sono in attività funzionale 5 e in vero si può supporre 
che un cosìfatto effetto sulle fibre costringenti sia indicato dal restringimento 
iniziale che talora si può vedere precedere la dilatazione che si osserva dopo la 
sezione del nervo sciatico. Ma nella sezione di un nervo semplicemente costrin¬ 
gente, come il simpatico cervicale, il restringimento iniziale, che talora, ma non 
sempre, si vede precedere la dilatazione più durevole, è leggerissimo. 

Dobbiamo perciò conchiudere che la dilatazione che segue la sezione del 
nervo è dovuta principalmente, e forse esclusivamente in qualche caso, ad una 
evidente perdita della tonicità centrale. 

3. La terza questione è: Quali sono la natura e il modo di azione delle 
fibre vasodilatatrici e delle fibre vasocostrittrici rispettivamente ? Sono esse 
fibre separate e distinte, con meccanismi assolutamente differenti? Oppure, può 
la stessa fibra secondo i casi operare ora come dilatatrice ora come costrittrice? 

In relazione con ciò meritano attenzione i fatti seguenti. Stimolando il nervo 
sciatico eoa una corrente interrotta immediatamente dopo il taglio, fu osservato 
da quasi tutti gli sperimentatori il restringimento dei vasi del piede, come dimo¬ 
stra lo abbassarsi della temperatura o un diminuito iniettarsi delle superfìci va¬ 
scolari, o una diminuzione nel zampillo di sangue dal taglio. In un nervo che 
sta degenerandosi (vale a dire uno stato tagliato alcuni giorni prima) lo stimolo 
produce la dilatazione ( 2 ). Infatti lo stesso stimolo che qualche tempo dopo la divisione 
produce il restringimento può dopo un tempo più lungo originare la dilatazione ( 3 ). 
Semplici scosse d’ induzione ripetute ad intervalli (uno o due secondi) appli¬ 
cate a un nervo fresco producono, se deboli, dilatazione; se forti, restringimento ; 
la stesso stimolo ritmico, per quanto forte, applicato a un nervo in degenera¬ 
zione produce la dilatazione, anche nei casi in cui la corrente interrotta origina 
ancora il restringimento (4). Parimente nel moncone periferico degenerato del- 
Yauricularis magnus del coniglio un debole stimolo talora produce la dilata¬ 
zione, e un forte stimolo il restringimento. Cosicché in generale quando lo sti¬ 
molo è debole in rapporto colla irritabilità del nervo ne segue la dilatazione; 
quando è forte, il restringimento. Quando lo stimolo è fortissimo e prolungato il 
restringimento può essere seguito dalla dilatazione, ma ciò sembra semplicemente 
l’effetto dell’esaurimento (5). 

(1) Rendali e Luchsinger, Pfliiger’s Archiv, XIII. (1876), pag. 197. 

(2) Goltz, op. cit. 

(3) Rendali e Luchsinger, op. cit. 

(i) Rendali e Luchsinger, op. cit. 

(a) Lastre e Morat ( Compt. Rend. T. 87 (1878), pag. 771, pag. 880 , giudicando della eondizione 
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D'altra parte, lo stimolo del corda tympani produce la dilatazione, mai 
il restringimento, sebbene il restringimento possa essere prodotto applicando gli 
elettrodi direttamente al muscolo (1). 

Per quanto i fatti siano compatibili coll’ipotesi che mentre il simpatico cer¬ 
vicale contiene soltanto fibre costrittorie e il corda tympani sole fibre dilata¬ 
tone, i nervi sciatici contengono le due sorta di fibre, essendo le fibre costrit¬ 
torie meno irritabili, e degenerando prima delle altre, onde gli effetti della 
dilatazione si mostrano mentre la degenerazione comincia ad attuarsi e quando lo 
stimolo adoperato é troppo debole per eccitare le fibre costrittorie. Ma Bern- 
stein (2) trova che la transizione dal restringimento può compiersi senza mutamento 
di sorta nel tronco del nervo stesso. Nel caso dello sciatico del cane basta sem¬ 
plicemente ridurre la temperatura del piede immergendolo in un bagno freddo 
acciocché anche la stimolazione dello sciatico tagliato da poco, operata sia con 
scosse d’induzione ritmiche, sia colla corrente interrotta, o coH’increspamento, 
possono produrre la dilatazione. E Lepine (3) era precedentemente giunto a una 
simile conclusione riguardo al nervo sciatico della rana. Possiamo da questo 
dedurre che la medesima fibra può essere atta tanto a dilatare quanto a restrin¬ 
gere secondo la condizione del meccanismo periferico ; in ogni caso, questi effetti 
gettano un grande dubbio sulla necessità, di supporre Desistenza di due sortaci 
fibre. Inoltre se le due sorta di fibre fossero distinte potremmo aspettarci di 
trovarle scorrere, almeno in qualche parte del loro corso, in punti differenti ; ma 
questo non é stato ancora osservato, come si vedrà nel seguente paragrafo. 

Il corso delle fibre vasomotrici. Schifi (4) conchiudeva che le fibre vaso¬ 
motrici pei membri anteriori e posteriori vanno in parte direttamente dal midollo 
per le radici anteriori dei nervi che formano i plessi sciatico e brachiale rispet¬ 
tivamente, e in parte indirettamente dalle radici anteriori degli ultimi tre o 
cinque nervi dorsali al simpatico addominale e così al tronco dello sciatico, e 
dalle radici anteriori dei 3°, 4°, 5° talora 6° nervi dorsali al simpatico toracico, 
e di là dal ganglio stellato o primo ganglio toracico al plesso brachiale. Schifi* non 
faceva distinzione fra il cammino delle fibre costrittorie e delle fibre dilatatorie; 
egli supponeva che le fibre di origine diretta provveggano alle parti inferiori, quelle 
di origine indiretta alle parti superiori e mediane, dei rispettivi membri. Ber¬ 
nard (5) al contrario trovò che tutte le fibre dei due membri prendevano una 
via indiretta pel simpatico. E altri susseguenti osservatori hanno sostenuto ora 
Duna ora l’altra opinione. E Cyon (6) rispetto al membro anteriore (le fibre scor¬ 
rendo in un nervo solo passano dalla catena toracica al ganglio stellato), e Ostrou- 
moff (7) per ciò che riguarda il membro posteriore, sostengono Bernard ; mentre 
Luchsinger e Puelma (8) concordano con Schifi* in quello che dice di alcune delle 
fibre che escono dal midollo attraverso alle radici proprie anteriori del nervo. 


dei vasi governati dal simpatico cervicale mercè le variazioni relative nella pressione arteriosa e 
venosa della regione, trovano che il restringimento che è prodotto dallo stimolo del simpatico è di 
breve durata, ed è seguito, anche prima che lo stimolo sia stato rimosso , quando questo dura a 
lungo, da una dilatazione maggiore di quella che esisteva prima dell’applicazione dello stimolo, ossia 
da una superdilatazione. Si osservò lo stesso fenomeno nei vasi del piede (del cavallo o dell’asino) 
quando si stimolava il nervo posteriore tibiale, e si può notare che gli autori non videro mai che 
lo stimolo non producesse il restringimento ; la dilatazione non seguiva mai altrimenti se non come 
una susseguente superdilatazione. Gli effetti dunque osservati da questi autori stimolando questo 
piccolissimo ramo nel cavallo sono opposti a quelli che si ottengono stimolando il tronco sciatico 
in altri animali, perchè la dilatazione menzionata sopra fu ripetutamente osservata senza nessun 
precedente restringimento, anche quando si giudicava lo stato dei vasi colla ispezione del piede 
privo di pigmento, e non si deduceva semplicemente da una elevazione di temperatura. 

(1) Gaskell, Journ. Anat. Phys. XI. (1877), p. 720. 

(2) Pfluger’s Archiv , XV. (1877), p. 575. 

(3) Comples Perni. Soc. Biol., Marzo 4, 1870. 

(4) Complcs Rendus, 18G2, II. p. 40J, p. 425, e precedentemente, Untersuch. z. Physiol. d. Ner - 
ven-System , 1853. 

(5) Comptes Rendus, 1812, II. p. 228, p. 303. 

(6) Ludwig’s Arbeiten, 1868, p. 62. 

(7) Pfluger’s Archiv , XII. (18:6), p. 219. 

(8) Plluger’s, Archiv , XVIII. (1878), p. 489. 
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Heidenhain e Gaskell (1) trovano che i nervi vasomotori dei muscoli della gamba 
scorrono, nel cane, nel simpatico addominale, ma apparentemente non esclusiva- 
mente in tal modo. Tutti questi osservatori trovano che nello stesso tratto scor¬ 
rono costrittori e dilatatori, o almeno non fanno differenze fra essi. Tuttavia la 
prova di un corso esatto è più evidente nel caso dei costrittori che non nel caso 
dei dilatatori. L’opinione di Stricker (2) che le fibre dilatatorie pel membro an¬ 
teriore scorrano nelle radici posteriori del 4° e 5 1 2 3 4 5 * 7 8 9 10 11 12 13 nervi lombari é stata conte¬ 
stata da Cossy (3) e Vulpian (4). Sembra che nella rana le fibre vasomotrici del 
membro posteriore, almeno la trama del piede, lascino il midollo per le radici 
anteriori del nervo sciatico (5). Finalmente è stato osservato che Bernard (6) 
segna le fibre vasomotorie del simpatico cervicale nel primo ganglio toracico 
mentre si avviano al midollo spinale. 

Centri vasomotori spinali. È stata già dimostrata (p. 193) resistenza an¬ 
che nei mammiferi di centri vasomotori spinali, insieme al centro midollare. Nella 
rana questa facoltà che ha il midollo spinale di operare come centro vasomo¬ 
torio è ancor più distinta e più generale (7). E anche quello che è stato detto a 
p. 192 che l'aumento della pressione in seguito allo stimolo di un nervo afferente 
manca o è leggerissimo quando è stato esportato il centro vasomotore midol¬ 
lare non é applicabile in certe condizioni : così negli animali sotto all’azione della 
stricnina un cosifatto aumento, quando un nervo afferente è stimolato, è al tutto 
distinto (8). Un alzarsi della pressione si osserva parimente, in mancanza del 
midollo, come conseguenza della dispnea ' v 9), e come effetto diretto, senza nes¬ 
sun stimolo concomitante dei nervi afferenti, per lo avvelenamento per. opera 
della picrotossina (10) e dell’antiarina (11) e della stricnina (12). Comunque sia, 
è probabile che in questi casi l'aumento della pressione del sangue derivi dagli 
impulsi costrittori che scendono lungo i nervi splancnici. Se così va la cosa, il 
meccanismo vasomotore del midollo spinale ha ancora coi meccanismi riflessi ordi¬ 
nari che operano sui muscoli dello scheletro questa analogia addizionale che le 
vie lungo le quali gli impulsi di origine aderente o centrale scaturiscono come 
impulsi efferenti sono in parte determinate dalla condizione del midollo e dal ca¬ 
rattere degli impulsi afferenti o delle perturbazioni centrali (13). 

Effetti della Costrizione o della Dilatazione vascolare locale. 

Qualunque cosa siasi finalmente determinato intorno al modus ope¬ 
randi dei meccanismi vasomotori, i seguenti fatti fondamentali riman¬ 
gono di prima importanza. 

Il tono di una data area vascolare qualsiasi può essere alterato, 
positivamente in via di aumento (costrizione) o negativamente nel senso 
della inibizione (dilatazione), al tutto indipendentemente da ciò che si 
produce nelle altre aree. Il mutamento può essere prodotto da: l.° stimoli 

(1) Journ. Physiol., I. (1878), p. 262. 

(2) Wien. Sitznngsberichte, LXXIV. (Luglio, 1876). 

(3) Archives de Physiolog ., III. (1876), p. 8.12. 

(4) Ibicl. V. (1878) p. 336. 

(5) Pfliiger, Allg. Mei. Central Zeitung , Jahrg. XXVI. N.° 687P. Nussbaum, Pfluger’s Archiv. 
X. (1875), p. 374, 

^6) Comptes Rendus , 1862, II. p. 381. 

(7) Cf. Lister, Phil. Trans., 1838, II. p. 607 ; Nussbaum, Pfluger’s Archiv, X. (1875', p. 374. 

(8) Schlesinger, Wien. Mei. Jahrb., 1874 ; Heidenhain, Pfluger’s Archiv, XIV. (1876), p. 518. 

(9) Schlesinger, o p. cit. ; Luchsinger, Pfliiger’s Archiv, XVI. (1877), p. 510. 

(10) Luchsinger, op. cit 

(11) Stricker, Wien. Sitzungsbericht LXXV., Marzo 1S77; Schroff, Wien. Med. Jahrb.. 1874, 
|). 259. 

(12) Stricker, op. cit. 

(13) Cf. Heidenhain, Pfluger’s Archiv, XIV. (1877), p. 318. 
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applicati al punto stesso, e operanti sia direttamente su qualche mecca¬ 
nismo locale, sia indirettamente per Fazione riflessa per mezzo del 
sistema nerveo centrale generale; 2.° da stimoli applicati a qualche altra 
superficie senziente e operante per F azione riflessa del sistema nerveo 
centrale; 3.° da stimoli (stimoli chimici, stimoli del sangue) operanti 
direttamente sul sistema nerveo centrale. 

Gli effetti della dilatazione locale sono locali e generali. 

Effetti locali della dilatazione. Quando le arterie nel¬ 
l’area sono dilatate esse presentano minore resistenza che non prima 
al passaggio del sangue. In conseguenza, maggior copia di sangue 
del consueto le attraversa, riempiendo i capillari e distendendo le 
vene. A cagione della diminuzione della resistenza, il diminuire della 
pressione nel passare del sangue dalle arterie alle vene sarà meno 
distinto del solito, la pressione nelle piccole arterie sarà abbassata, 
la pressione nelle vene corrispondenti salirà. Lo scemare della pres¬ 
sione nelle arterie significa che le loro tonache elastiche non sono 
distese come al solito; cioè, non si mette in azione la loro elasticità 
nello stesso grado di prima. Ora, come abbiamo veduto, ogni porzione 
della parete arteriosa ha la sua parte nel distruggere la pulsazione mu¬ 
tando il corso da intermittente in corso continuo. Quindi, essendo le 
arterie dilatate, la loro elasticità non vien messa in opera come prima, 
ed esse non avranno la loro parte consueta nel distruggere le pulsazioni 
che giungono in esse dal lato cardiaco. Le pulsazioni viaggeranno lungo 
esse con minor mutamento di prima, e, in certi casi, potranno passare 
direttamente alle vene. Ciò si osserva sovente nella ghiandola sotto¬ 
mascellare, quando si stimola il corda tympani. Essendo i canali più 
grandi, la resistenza minore, e rimanendo la forzp del cuore eguale, 
maggior copia di sangue che non prima attraversa l’area in un dato 
tempo; oppure, considerata la cosa da un altro punto di vista, la stessa 
quantità di sangue attraversa l’area in più breve tempo. In conseguenza 
il sangue, mentre passa nelle vene, è meno mutato che non quando l’area 
è nella sua condizione normale. Consuetamente il corso è tanto veloce 
che l’ossiemoglobina dei corpuscoli viene disossidata molto meno del 
solito, e il sangue venoso conserva ancora una tinta arteriosa. D'altra 
parte, poiché maggior copia di sangue^ passa in un dato tempo, vi è 
condizione favorevole per un aumento nello scambio totale che segue 
tra il sangue e il tessuto. Così il lavoro totale può essere maggiore, 
sebbene la parte sottratta ad ogni quantità di sangue sia minore. 

Effetti generali della dilatazione. Supponendo che la quan¬ 
tità totale del sangue che esce dal ventricolo rimanga la stessa, vale a 
dire, supponendo che la quantità del sangue messa in circolazione sia 
costante, il soverchio che attraversa l’area deve essere tolto dal resto 
del circolo. In conseguenza la ripienezza dell’area dilatata produrrà un 
vuotarsi delle altre aree. Ciò si vede molto chiaramente quando F area 
dilatata ha una grande capacità. Nello stesso tempo la dilatazione locale 
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produce una diminuzione locale della resistenza periferica. Questa a sua 
volta cagiona un abbassamento della pressione arteriosa generale, che 
abbiamo già notato. 

Gli Effetti del restringimento locale, parimente locali e 
generali, sono naturalmente l’inverso di quelli della dilatazione. 

Nell’area vascolare direttamente alterata passa minor copia di san¬ 
gue pei capillari in un dato tempo, e in conseguenza segue minore scambio 
totale tra il sangue e i tessuti, sebbene ciascuna unità di volume di 
sangue che l'attraversa sia più profondamente alterata. La pressione del 
sangue nelle corrispondenti arterie è aumentata, e, se l’area è grande, 
anche nelle arterie lontane la pressione può essere aumentata. 

Quindi per dare in modo generale i risultamenti di tutto ciò diremo 
che la dilatazione locale favorisce un flusso copioso di sangue nell’area 
ove segue la dilatazione, e, diminuendo la pressione del sangue, pone 
ostacolo al corso del sangue in altre aree. L'altra parte, il restringi¬ 
mento locale diminuisce il corso del sangue nell’area speciale, e facendo 
salire la pressione del sangue tende a spingere la massa del sangue 
nelle altre aree. Da ciò segue il grande valore regolatore del sistema 
vasomotore. Mercè influenze aumentanti o inibitorie (costringenti o di¬ 
latanti) applicate sia ai meccanismi periferici o ai centri cerebrospinali, 
e prodotte da stimoli sia intrinseci e operanti per mezzo del sangue, 
sia estrinseci e operanti per mezzo dei tratti nervei, si può aumentare 
o diminuire la provvista del sangue a questo o a quell’organo: il so¬ 
verchio o il deficit sono-portati via o riportati sia al resto del corpo 

in generale, sia a qualche altro organo o tessuto speciale. 

# 

Sezione 6* — Mutamenti nei distretti capillari. 

Non possedendo nessun elemento muscolare di sorta nel loro tessuto, 
i capillari, al contrario delle arterie, non vanno soggetti a nessun mu¬ 
tamento attivo di calibro. Si espandono quando una gran copia di sangue 
giunge loro dalle arterie che vanno a finirvi, e, per virtù della loro 
elasticità, si restringono nuovamente quando la provvista scema e fini¬ 
sce; in questi due casi il loro'ufficio è passivo. 

• •• 

■* - ~ +* 

• . i' 4 ' •* 

E vero che furono descritti certi mutamenti attivi di forma, dovuti ai mo¬ 
vimenti del protoplasma delle loro pareti ; ma gli effetti di tali mutamenti, an¬ 
che se sono comuni, debbono essere del tutto subordinati. 

Nondimeno i capillari hanno proprietà attive di un certo genere , 
che fanno sì che essi compiono una parte importante nell’opera del circolo. 
Essi hanno per compito di mantenere un equilibrio vitale che esiste fra 
il sangue intra-vascolare e il tessuto extra-vascolare, equilibrio che è 
il fatto centrale di un circolo capillare normale, di uno scambio normale 
tra il sangue e il tessuto, e quindi di una vita normale del tessuto. 
L’esistenza di questo equilibrio si mostra meglio quando esso è rotto, 
come segue nella condizione a tutti nota deH’infìammazione. 
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Se si applica un irritante, come il nitrato d'argento, o la senape, ecc., 
ad una piccola parte della membrana interdigitale di una rana, o sulla 
lingua di questo animale, si origina l’infiammazione di un'area circo- 
scritta. In quest’area si possono osservare successivamente, sotto al mi¬ 
croscopio, i seguenti mutamenti. Il primo effetto che si nota è una di¬ 
latazione delle arterie, accompagnata da un acceleramento del corso. I 
capillari divengono pieni di corpuscoli, e molti tratti prima invisibili o 
quasi per non contenere corpuscoli si fanno evidenti. Nello stesso tempo 
le vene appaiono ingrossate e turgide. Questi fatti, il riempirsi dei ca¬ 
pillari e delle vene, e lo acceleramento della corrente, non sono altro 
che gli effetti della diminuzione della resistenza periferica prodotta dal 
dilatarsi delle piccole arterie. Se lo stimolo è leggerissimo tutto ciò può 
dileguarsi, le arterie riprendere la loro costrizione normale, e i capil¬ 
lari e le vene ritornare quindi alla loro condizione di pienezza mezzana; 
in altre parole, l'effetto dello stimolo in tal caso è piuttosto un rossore 
passeggero che non una vera infiammazione. Però quando lo stimolo è 
più forte, lo acceleramento della corrente cede il passo a un rallenta¬ 
mento; questo non dipende già da un nuovo restringimento delle arterie, 
perchè esse continuano ad essere dilatate. I capillari e le vene vanno 
sempre più riempiendosi di corpuscoli, la corrente diviene sempre più 
lenta, finché in ultimo il movimento del sangue nell'area ora distinta- 
mente infiammata cessa al tutto. La fase del corso accelerato è stata 
sostituita da una stasi. I capillari, le vene e le piccole arterie sono in¬ 
gombre di corpuscoli, e si può ora osservare che i corpuscoli rossi sem¬ 
brano ammucchiarsi, tanto che non se ne può vedere distintamente il 
profilo; sembrano essersi fusi in una massa omogenea gialla. Il gran 
numero di corpuscoli bianchi nei capillari e nelle vene è pure un fatto 
evidente. Questa stasi, questo arresto della corrente, non è dovuta a 
nessuna diminuzione del battito del cuore; le pulsazioni arteriose, o al¬ 
meno la corrente arteriosa, si possono vedere continuare lungo l'area 
infiammata, e quivi cessare molto repentinamente. Ciò non va attribuito 
a nessun aumento nella resistenza periferica cagionato dal restringimento 
delle piccole arterie, perchè queste continuano a dilatarsi anziché a re¬ 
stringersi. Deve quindi dipendere da qualche nuova e insolita resistenza 
che segue nei capillari dell'area medesima. L'aumento della resistenza 
non è prodotto da nessun mutamento limitato ai corpuscoli stessi, perchè 
se dopo un temporaneo ritardo una serie di corpuscoli è riuscita ad 
uscire dall'area infiammata, la serie di corpuscoli che vien dopo è sog¬ 
getta allo stesso ritardo ed alla stessa apparente fusione. 

La causa della resistenza perciò deve risiedere nelle pareti dei ca¬ 
pillari, o nel tessuto che le circonda, o forse, per parlare più esattamente, 
dipende da un disturbo nei rapporti che in un'area sana passano fra il 
sangue nei capillari da un lato, e dall'altro lato le pareti capillari, del 
tessuto dei quali esse sono una parte. Dopo che la stasi è continuata 
per un certo tempo, si vede il tessuto al di fuori della parete capillare 
riempirsi di corpuscoli bianchi, e nel tessuto al di fuori delle vene si 
vedono non solo corpuscoli bianchi ma anche corpuscoli rossi. Non vi 
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può essere dubbio che questi abbiano attraversato le pareti capillari e 
venose; invero si possono scorgere nel loro passaggio, ma il meccanismo 
di questo passaggio non si conosce in modo esatto. Non abbiamo una 
prova evidente che esistano dei pori ben distinti nelle pareti vascolari; 
e sembra probabile che possa immediatamente e completamente oblite¬ 
rarsi nel tessuto protoplasmi^ che costituisce queste pareti una breccia 
temporanea prodotta dal passaggio di un corpuscolo, appunto come si può 
spingere uil corpo attraverso a una pellicola come quella di una bolla 
di sapone, e tuttavia si lascia la pellicola apparentemente intera, poiché 
la coesione interna della pellicola ripara subito alla rottura. 

Eccettuato nei casi in cui lo stimolo produce un danno permanente, 
rinfiammazione dopo un certo tempo si abbassa. I profili dei corpuscoli 
si fanno subito più distinti, quelli sul lato venoso della massa gradata- 
mente entrano nelle correnti vicine, a poco a poco si dilegua 1 ostacolo, 
il corso del sangue nell’area si ristabilisce, e quantunque le arterie e i 
•capillari rimangano per un tempo assai lungo dilatati, tornano eventual¬ 
mente al loro calibro primiero. Quindi è chiaro che la resistenza peri¬ 
ferica nei capillari (e in conseguenza tutto ciò che dipende da essa re¬ 
sistenza periferica) non è semplicemente il fatto della frizione meccanica 
del sangue contro alle pareti lisce dei vasi sanguigni, ma è collegata 
•colla condizione vitale dei tessuti. Quando il tessuto è sano si presenta 
nna certa resistenza al passaggio del sangue pei capillari, e tutto il 
meccanismo vascolare è adattato a vincere questa resistenza a tal punto 
ohe può seguire una circolazione normale. Quando il tessuto s infiamma 
la perturbazione dell'equilibrio fra il tessuto e il sangue aumenta così 
fattamente la resistenza che il passaggio del sangue diviene difficile o 
impossibile. Ed è al tutto naturale per noi supporre che vi sono condi¬ 
zioni diverse dell’ infiammazione in cui la resistenza può essere abbas¬ 
sata sotto alla normale, e la circolazione dell area accelerata. 

Una cosifatta diminuzione nella resistenza periferica si può forse spiegare in 
parte col notevole acceleramento del corso del sangue, che si osserva in qual¬ 
siasi tessuto dopo una passeggera interruzione della corrente, e che si osserva 
pure se si fa una corrente artificiale in un organo, come il fegato o il rene estratti 
dal corpo. Mosso (1) determinò col Pletismografo (2) che la somma di resistenza 
presentata dal corso artificiale del sangue in un rene estratto dal corpo dipende 
dai gas presenti nel sangue che vi scorre, essendo maggiore la resistenza in 
proporzione della quantità di acido carbonico rispetto alla quantità dell’ossigeno. 

Quindi la condizione vitale del tessuto diviene un fattore del man¬ 
tenimento del circolo. 

Non è quasi necessario osservare che le considerazioni esposte sopra sono 
distinte da ciò che talora abbiamo chiamato forza « capillare » come agente 


(1) Ludwig’s Arbeiten, 1S7L , .. , n 

(2) Con questo strumento si possono misurare le variazioni nel volume, e se queste dipendono 

da variazioni nella quantità del sang .e che passa nell’organo che si sta studiando, si possono inve¬ 
stigare i mutamenti che seguono nel circolo. Cf. Mosso, « Sopra un nuovo metodo per scrivere t mo¬ 
vimenti dei vasi sanguigni nell'uomo » , Atti d. Beai. Acc. d. Se. di Torino, Noi. XI; 1-ranfois-rran\ 
Marey, Travaux du Laborat. Voi. II. pag. 1 ; e la più recenle memoria di Fick, Untersuch Zilnch , 

Vhysiol. Lab. Hfl. I, pag. M. 
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del circolo Se per forza capillare s’intende parlare del salire dei liquidi entro 
a tubi capillari, é chiaro che poiché questi fenomeni sono l’effetto dell’adesione 
la capillarità può essere un ostacolo più o meno grande al corso del sangue ve' 
deado che questo è spiuto da una forza (i battiti del cuore) che degli sperimenti 
hanno dimostrato essere sufficiente al compito di spingere il sangue dal ventri¬ 
colo nell orecchietta attraverso alle regioni capillari. Se per forza capillare si 
vuole intendere ene i tessuti hanno qualche forza vitale per estrarre le parti 
fluide del sangue dalle piccole arterie e cosi aiutare lo andamento del corso di¬ 
viene pure necessario aflermare che hanno pure la forza di restituire le parti 
liquide alle vene. Queste due affermazioni sono inutili e senza fondamento di sorta. 


Sezione 7. — Mutamenti nella quantità del Sangue. 

In un schema artificiale i mutamenti nella quantità totale del liquido 
in circolazione avranno un effetto immediato e diretto sulla pressione ar¬ 
teriosa, accrescendola l'aumento nella quantità e diminuendola lo scemare. 
Questo effetto sarà prodotto in parte da ciò che la tromba sarà più o 
meno piena ad ogni scossa, e in parte da ciò che la resistenza periferica 
e aumentata o diminuita dalla maggiore o minore pienezza dei capillari, 
a pressione venosa aumenterà in ogni caso al crescere del liquido, ma 
a pressione arteriosa si accrescerà in proporzione solo finché le pareti 
elastiche dei tubi arteriosi potranno esercitare la loro elasticità. 

, Nel circolo naturale gli effetti diretti del mutamento di quantità sono 
resi oscuri da disposizioni compensatrici. Così lo sperimento dimostra (1) 
che quando un animale, con pressione di sangue normale, è ferito in una 
carotide, la pressione nell’altra carotide si abbassa finché dura lo scolo 
e sangue (ciò naturalmente non deriva tanto dalla perdita del sangue 
quanto dal diminuire della resistenza periferica nell’arteria aperta), e 
rimali depressa anche per un po’di tempo dopo cessato lo scolo del san¬ 
gue. tuttavia in un breve tempo essa riacquista o quasi riacquista la 
sua altezza normale. Questo ripristinamento della pressione del sangue 
dopo 1 emorragia si osserva finché la perdita del sangue sale a circa » 
pei cento del peso del corpo. Al di là di questo rapporto si osserva una 
grande e spesso repentina e pericolosa depressione permanente. 

Il ritorno della pressione dopo cessato lo scolo del sangue è troppo 
pronto per lasciarci supporre che la quantità di liquido nei vasi sanguigni 
sia ripr istillata mercè il ritirare la linfa dagli elementi extravascolari 
c ei tessuti. E probabilissimo che tale risultamelo si ottenga mercè un 
aumento nell azione dei nervi vasomotori, i quali accrescono la resistenza 
peli erica, e i centri vasomotori siano messi in una maggiore azione 
per essere diminuita la loro provvista di sangue. Quando ìa perdita del 
sangue ha superato un certo limite quest’azione vasomotrice non è suffi¬ 
ciente a compensare la quantità diminuita (è possibile che i centri vaso- 
motoii si esauriscano in parte), e ne segue una notevole depressione; 

ma a questo punto la perdita del sangue cagiona sovente convulsioni 
anemiche. 


(I) Worm Muller, Ludwig's Ar'jeiten, 1873, 


pag. 159. Lesser. 1S75, pag. 50. 
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Parimente quando una nuova quantità di sangue viene iniettata nei 
vasi non si osserva nessun aumento ben spiccato della pressione del 
sangue finché il centro vasomotore nel midollo allungato rimane intatto. 
Tuttavia, se si taglia il midollo spinale cervicale prima di fare l’iniezione, 
la pressione, la quale per l’esportazione del centro vasomotore midollare 
è molto bassa, sale permanentemente dopo iniettato il sangue. Ad ogni 
iniezione la pressione sale, scende un tantino in seguito, ma ordinaria¬ 
mente rimane ad un livello più alto di prima. Questo salire continua 
finche la quantità del sangue nei vasi supera la quantità normale di 2 
o 3 per cento del peso del corpo. Oltre a questo punto non vi è ulte¬ 
riore aumento di pressione. 

Questi fatti mostrano, in primo luogo, che quando il volume del 
sangue è aumentato si fa un compenso con una diminuzione della resi¬ 
stenza periferica mercè l’azione scemata dei centri vasomotori, cosicché 
la pressione normale del sangue si mantiene costante. Essi dimostrano 
inoltre che può capire nei vasi sanguigni una copia di sangue molto 
maggiore di quello che non è normalmente presente entro ad essi. Che 
questa nuova quantità iniettata rimanga nei vasi è dimostrato dalla 
mancanza di stravasi, e da un notevole aumento dei liquidi linfatici 
extravascolari. È stato anche asserito che i vasi sanguigni sono, nel 
caso di salute, riempiti soltanto in parte, che le vene e i capillari soli 
possono accogliere tutto il sangue del corpo. In questi casi di grande 
aggiunta di sangue la quantità soverchia sembra allogarsi nelle piccole 
vene e nei capillari (specialmente degli organi interni), che sono anor¬ 
malmente distesi per modo da contenere il soverchio di esso sangue. 

Da questi fatti noi deduciamo due pratici ammaestramenti: primo, 
che la pressione del sangue non può essere abbassata direttamente col 
salasso, a meno che la quantità estratta non sia pericolosamente copiosa, 
e, in secondo luogo, che non vi è nessuna relazione necessaria fra un'alta 
pressione sanguigna e la ripienezza di sangue o pletora, poiché si può 
far entrare una enorme quantità di sangue nei vasi senza che si produca 
un aumento distinto nella pressione. 

Rapporti vicendevoli e coordinazione dei fattori vascolari. 

Le considerazioni sovra esposte mostrano quanto sia complicato, 
sensitivo, e quindi quanto sia utile, il meccanismo vascolare. Sarà cosa 
acconcia riassumere qui brevemente i rapporti dei differenti fattori, e 
mostrare il modo in cui sono messi in opera in armonia col bene del 
corpo. 

Due fatti dominano tutti gli altri: l.° il battito del cuore può essere 
rallentato dalla inibizione del vago, e, probabilmente, accelerato dal riti¬ 
rarsi dell'azione inibitoria costante esercitata dal centro inibitorio cardiaco 
nel midollo allungato. 2.° La resistenza periferica può essere scemata per 
l’azione diminuita (azione dilatatrice) dei centri vasomotori, e accresciuta 
per l’aumento dell’azione (azione costringente) degli stessi centri. 

Questi due fatti, mercè l’opera del sistema nerveo, dipendono l'uno 
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dall'altro in vicendevole regolarità. Così, se il cuore comincia a battere 
violentemente, con una data resistenza periferica e una proporzionata 
pressione del sangue, gli impulsi afferenti che salgono pei nervi depres¬ 
sori diminuiscono la resistenza periferica (aprendo le porte del flusso 
splancnico), e impediscono il salire della pressione del sangue che altri¬ 
menti si compirebbe. In tal modo un organo delicato, come per esempio 
la retina, è messo al riparo dalle turbolenze del cuore da un mutamento 
nel corso del sangue seguito negli organi meno nobili dell’addome. Al 
contrario, se la resistenza periferica viene aumentata in un'area, s’im¬ 
pedisce alla pressione del sangue generale di alzarsi troppo, perchè l’au¬ 
mento effettivo della pressione del sangue altera il midollo per modo che 
gli impulsi inibitori scendono lungo il vago, e, producendo una pulsazione 
meno frequente, abbassano la distensione delle arterie. 

Quanto più s’impara a conoscere il lavoro del corpo, tanto più si 
rimane persuasi del fatto che esso è pieno zeppo di disposizioni com- 
pensatrici e regolatrici non meno notevoli e squisite delle due da noi 
testé descritte. Alcune di queste si vedranno nella tavola seguente delle 
varie modificazioni dei fattori vascolari e delle loro cause. 

A. Il battito del cuore è alterato. 

1. Dalla somma di distensione delle cavità ventricolari precedente- 
mente alla sistole. Ciò può dipendere: 

a. Dalla quantità di sangue che passa nelle cavità ventricolari du¬ 
rante la diastole. Essa a sua volta è determinata dal corso del sangue 
nelle vene, sopportando il corso stesso l’azione della pressione arteriosa, 
dei movimenti respiratori, ecc. ecc. 

b. Dalla forza delle contrazioni auricolari (1). 

c. Dalla somma della resistenza che deve essere superata dalla si¬ 
stole. Questa è determinata dalla pressione arteriosa media, ed è soggetta 
a tutte le azioni che possono avere influenza sopra ad essa. 

2. Dalla quantità del sangue che passa per le arterie coronarie. Nella 
rana le sottilissime pareti dell’orecchietta e il tessuto spugnoso del ven¬ 
tricolo fanno sì che il nutrimento della sostanza cardiaca può essere 
operato dal suo contatto diretto col sangue che è nelle cavità. Nei mam¬ 
miferi questò modo di nutrizione deve essere insignificante. In essi la 
condizione dei muscoli cardiaci e delle appendici nervee dipende quasi 
esclusivamente dal sangue distribuito dalle arterie coronarie. Mettendo 
in disparte la provvista vasomotrice delle arterie coronarie, di cui non 
sappiamo nulla, si può dire che la quantità così mandata dipenderà dalla 
pressione arteriosa dell'aorta. 

Se la corrente del sangue pei muscoli del cuore fosse intermittente, invece 
di essere costante come negli altri muscoli, il battito del cuore dovrebbe rego¬ 
larsi da sé stesso, e tutta la cosa diverrebbe complicatissima (2). 

3. Dalla quantità del sangue che passa per le arterie coronarie, e 
opera semplicemente sul tessuto muscolare, o sopra ai vari meccanismi 

(1) Cf. Roy, Journ. Physiol ., I. (1878), pag. 452. 

(2) Cf. Garrod, Journ. Anat. and Phys., VII, pag. 219, Vili, pag. 54. 
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nervei, o sopra ad entrambi. Ciò si dimostra chiaramente collazione dei 
veleni (vedi p. 168). I rapporti quantitativi dei costituenti normali, e la 
presenza di costituenti anormali, debbono necessariamente alterare molto 
il battito del cuore. 

4. Dalle fibre inibitorie del vago, 

a. Dal sangue che stimola direttamente le estremità delle fibre del 
vago. Ciò si vede solo nel caso dei veleni. 

b. Dal sangue che altera direttamente il centro cardioinibitorio nel 
midollo allungato, sia positivamente, aumentando le azioni inibitorie 
normali, e così rallentando il cuore, sia negativamente, deprimendo queste 
azioni e accelerando così il cuore. 

c. Dallo stimolo riflesso dello stesso centro. Sono già stati menzionati 
casi di eccitamento per opera dello stimolo riflesso. I casi di depressione 
che producono un accelerarsi del battito del cuore non sono ancora tanto 
chiari. Gli impulsi afferenti possono prender le mosse da qualsiasi parte 
del corpo; ma, come abbiamo veduto, sembra che vi sia un legame spe¬ 
ciale tra questo centro e il canale alimentare. 

5. Dai nervi acceleratori. Non abbiamo tuttavia finora nessuna 
prova dell'attività di questi nervi. 

B. La Resistenza periferica è alterata 

1. Dalla condizione vitale, cioè nutritiva del tessuto della parte. 
Questa è a sua volta soggetta all’azione. 

a . Della qualità (e quantità?) del sangue portato in essa. 

b. Dall'azione del sistema nerveo, come nei casi di infiammazioni 
prodotte da influenze nervee. 

Questi due punti sono oscurissimi. 

2. Dal calibro variabile (costrizione, dilatazione) delle piccole arterie, 
prodotto 

a. Dal sangue o da altri stimoli operanti direttamente sul meccanismo 
vasomotore periferico. 

b. Dal sangue che opera direttamente sui centri vasomotori nel 
sistema centrale. 

c. Dallo stimolo riflesso dei centri vasomotori. 

d. È più che probabile che la resistenza periferica, vale a dire la 
somma di restringimento delle arterie minute, dipenda direttamente dalla 
pressione stessa del sangue. Come tutti gli altri muscoli, la contrazione 
dei muscoli circolari delle arterie è maggiore quando la resistenza è 
più grande, vale a dire, quando la distensione dei vasi è maggiore. Ciò 
è quanto dire che, quando le altre condizioni sono eguali, ad un aumento 
della pressione, prodotto per esempio da un acceleramento del battito 
del cuore, la distensione promossa da ciò sarà controbilanciata dalla 
contrazione accresciuta della fibra muscolare, e così la pressione sarà 
ancora accresciuta. Ciò seguirà naturalmente soltanto entro a certo li¬ 
miti (1). 

Mercè tutti questi intricati legami deriva il fatto che quando un 

(1) Cf. Latschenberger e Djahna, Muger’s Archiv , XII. (1876), pag. 13/. 
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evento segue in una parte del corpo esso è sentito, con maggiore o mi 
nore estensione, da tutte le altre parti. Prendiamo un esempio volgare: 
un mutamento nella condizione della pelle di un dato punto, come quello 
prodotto dalla applicazione del freddo o del caldo, può produrre, 

a. Mercè l’azione locale diretta, un restringimento o una dilatazione 
dei vasi di quella parte, tale da originare pallore o rossore locale. 

b. Mercè l'azione riflessa pel sistema nerveo centrale, un aumento degli 
stessi effetti locali, insieme a un mutamento nel calibro dei vasi sanguigni 
in altre parti. Questo mutamento riflesso distante può essere lo stesso o 
di natura opposta del mutamento locale. 

c. Mercè l’azione riflessa un acceleramento o un rallentamento del bat¬ 
tito del cuore, sebbene il cuore sia per questo rispetto meno intima¬ 
mente collegato colla pelle che non le altre parti. 

Oltre a questi effetti principali possono originarsi altri effetti secon¬ 
dari j il restringimento o la dilatazione prodotti localmente altereranno 
la pressione generale del sangue, la quale a sua volta produrrà tutti i 
suoi effetti. 

Le modificazioni del battito del cuore non alterano soltanto la pres¬ 
sione generale del sangue, ma in modo riflesso possono alterare la re¬ 
sistenza periferica e quindi il corso del sangue entro ad aree particolari 
(per esempio l’area splancnica). Le modificazioni della corrente nell’area 
alterata direttamente e anche nelle aree alterate secondariamente avranno 
un’azione sulla temperatura e sui mutamenti chimici del sangue, e 
questi pure produrranno i loro effetti in ogni parte. E così di seguito. 

IValtra parte, il perturbamento che sarebbe l’esito naturale di tutti 
questi eventi è addolcito dagli effetti compensatori di cui abbiamo parlato 
in quella tranquillità che chiamiamo salute. Nondimeno la grande pos¬ 
sibilità di mutamenti che sta celata nel corpo è chiaramente dimostrata 
dalla violenza della malattia, quando non si compia più il compenso. 

Perchè le prove del circolo proposte da Harvey (1628) fossero complete ci 
voleva una spiegazione del modo in cui il sangue passa dalle piccole arterie nelle 
piccole vene. Per questo era necessario l’uso del microscopio, e Malpighi (1661) 
lu il primo a dimostrare il circolo capillare. In seguito Leuwenlioek (1674) de¬ 
scrisse più ampiamente il passaggio del sangue pei capillari come si vede nella 
membrana del piede della rana, nella pinna caudale del pesce, e in altre forma¬ 
zioni trasparenti. 

Primo a fare osservazioni sulla pressione del sangue fu il dott. Stefanollales (1) 
il quale inserì un robusto tubo nell’arteria crurale di una cavalla, e osservò l’al¬ 
tezza (oltre a due metri e quaranta centimetri) a cui salì la colonna del sangue. 
Egli adoperò cosi non un manometro a mercurio, né ad acqua, ma a sangue. Poi- 
seuille (2) introdusse il manometro a mercurio, e siamo a lui debitori delle no¬ 
stre nozioni intorno ai principi sui quali si fonda questo argomento. Il trattato 
elaborato dì Volkmann (3) é un aiuto per formulare il nostro sapere; e a Lud¬ 
wig dobbiamo molti dei nostri presenti mezzi di investigazione. 

Claudio Bernard (4) fu il primo ad osservare che la sezione del simpatico 
cervicale sopra un lato del collo era seguita da un aumento della temperatura 

(1) Sfaticai Essays, Voi. II. (1732). 

(2) Rech. s. I. Causes du mouvement du sang } 1831. 

(3) Ilflmodynamik, 1830. 

(4) Comptes Rernlus, XXXIV. (1832), p. '72. 
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-e da dilatazione dei vasi sanguigni dello stesso lato del capo. Brown-Séquard nello 
stesso anno (1) osservò da quanto pare pel primo che lo stimolo della parte pe¬ 
riferica del simpatico tagliato ripristinava il pallore e faceva scendere di nuovo la 
temperatura; egli riconobbe chiaramente che gli effetti della sezione del simpa¬ 
tico risultavano da una paralisi dei vasi sanguigni. Bernard stesso, un po’ più 
tardi (2), osservò gli effetti dello stimolo galvanico del nervo tagliato, sebbene non 
pare che abbia afferrato distintamente il soggetto come fece poi A. Waller (3), 
il quale nel febbiaio 1853 riconobbe chiaiamente le funzioni vasomotrici del sim¬ 
patico cervicale, e i rapporti di queste funzioni coll’azione dello stesso nervo sul¬ 
l’iride. Queste scoperte formarono il principio delle nostre cognizioni intorno ai 
nervi vasomotori. Fra le numerose ricerche che da quel tempo si andarono fa¬ 
cendo nessune possono essere considerate come più importanti di quelle che dob¬ 
biamo a Ludwig ed a suoi allievi. 


(1) Philadelphia Medicai Examiner , Agos. 1852, p. 489, citato nelle E.rperintentai Researches 
•applied to Physiology and Pathology. Nuova York, 1853, p. 9. 

(2) Comptes Rendus de la Stcie'ld de Biologie, Nov. 1832. 

(ù) Comptes Rendus, XXXVI. (1853), p. 378. 


1 












■ * •' *. - &VifÀrf»*<!t* 

































































































LIBRO II. 

I TESSUTI DI AZIONE CHIMICA COI LORO RISPETTIVI 

MECCANISMI. — NUTRIZIONE. 


Poster. — Fisiologia. 





m 






• - 












































































. i jp 




























» 





CAPITOLO I. 


I TESSUTI E I MECCANISMI DELLA DIGESTIONE. 

Il cibo passando pel canale alimentare va soggetto all’azione di certi 
■succhi che sono i prodotti dell’attività secretoria delle cellule dell’epitelio 
della stessa membrana mucosa alimentare, o delle ghiandole che appar¬ 
tengono ad essa. Questi succhi-(cioè la saliva, il succo gastrico, la bile, 
il succo pancreatico, il succo enterico, e la secrezione dell’intestino crasso) 
versati e mescolati col cibo producono in questo tali mutamenti che 
mentre esso è in gran parte insolubile diviene solubilissimo, o in altre 
parole si modifica per modo che la massima parte di ciò che si mangia 
passa nel sangue , sia direttamente per mezzo dei capillari del canale 
alimentare sia indirettamente per mezzo del sistema chilifero, mentre la 
parte più piccola è espulsa in forma di escremento. 

Abbiamo perciò da considerare: l.° le proprietà dei vari succhi, e i 
mutamenti che producono nel cibo ingerito; 2.° la natura dei processi 
mercè i quali le diverse cellule epiteliali delle varie ghiandole e dei vari 
tratti del canale possono produrre dalla sorgente comune, il sangue, tanti 
succhi differenti, e il modo in cui l’attività secretoria delle cellule è re¬ 
golata e sottoposta ai bisogni dell’economia; 3.° i meccanismi, qui e al¬ 
trove di natura principalmente muscolare, mercè i quali il cibo passa 
lungo il canale, e molto efficacemente vien portato in contatto dei succhi 
che si succedono. E 4.° e ultimo i mezzi coi quali il materiale nutritizio 
digerito è separato dal materiale non digerito o escrementizio, e as¬ 
sorbito nel sangue. 

Sezione 1. — Proprietà dei succhi digestivi. 

Saliva. 

La saliva mista, come appare nella bocca, è un liquido denso, appic¬ 
caticcio, generalmente spumoso e torbido. Sotto al microscopio si vede che 
contiene, oltre ai resti molecolari del cibo (e frequentemente spore crit¬ 
togamiche), squame di epitelio, corpuscoli di muco e granuli e i così detft 
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-corpuscoli salivali. La sua reazione in un individuo sano è alcalina* 
specialmente quando la secrezione è abbondante. Quando la saliva è scarsa, 
o quando l’individuo soffre di dispepsia, la reazione della bocca può essere 
acida. La saliva contiene pochissima materia solida, probabilmente non 
più di 0,5 p. c.; il suo peso specifico varia da 1,002 a 1,006. Di queste 
sostanze solide un po’meno della metà, circa 2 p. c., sono sali (com¬ 
presa una piccola quantità di solfocianato di potassio). I corpi organici 
che si possono riconoscere in essa sono principalmente la mucina, con¬ 
piccole quantità di albumina e di seralbumina. 

L’ ufficio principale cui compie la saliva nella digestione è di inu¬ 
midire il cibo, e portare aiuto alla masticazione e alla deglutizione. In 
alcuni animali questa è la sua sola funzione. In altri animali e nell'uomo 
ha un'azione solvente specifica sulla materia del cibo. Quei minerali che 
sono solubili nei liquidi leggermente alcalini vengono disciolti da essa. 
Non ha effetto sui grassi tranne quello di produrre una debolissima emul¬ 
sione. Sui proteidi non ha azione di sorta. La sua proprietà caratteri¬ 
stica è quella di convertire l'amido in zucchero (zucchero d'uva, glucosio, 
destrosio). 

Azione della saliva sull’amido. Se si aggiunge ad una data 
quantità di amido chiaro bollito, che si è ben certi non contenere zuc¬ 
chero di sorta, una piccola quantità di saliva, dopo un certo tempo si 
troverà che tutto l’amido è scomparso ed è stato sostituito da una certa 
quantità di zucchero d’uva. Il miscuglio non dà più il colore azzurro 
coll'iodio, ma quando si fa bollire col liquido di Fehling (solfato cuprico 
sciolto in un eccesso di una soluzione concentrata di idrato di sodio o- 
di potassio) dà un copioso deposito rosso o giallo di un ossido cuproso. 
Se al miscuglio viene aggiunto dell’iodio durante i primi stadi dell'azione 
della saliva, si osserva un color rosso o violetto (più o meno oscurato dal 
turchino). Ciò indica la presenza della destrina , la quale, ad un periodo 
più avanzato, scompare come lo stesso amido. Infatti, la saliva muta 
talora l'amido in destrina e poi in zucchero, o dapprima divide l'amido 
in destrina e zucchero, e poi trasforma la destrina in zucchero. L’essenza 
dei due mutamenti è lo assumere una molecola d' acqua. Così 1' amido, 
Ce Hio Oj> , o più probabilmente 

(zuccheio d'uva) (destrina) 

Ci 8 H 3 oOi5+3H 2 0=C<5 Hi 2 Oe +2 (Ce H 10 O s )-h2H 2 0=3 (C 6 Hi 2 O e ). 

Mentre l'amido boli ito viene in tal modo trasformato inzucchero d'uva con¬ 
notevole rapidità, l’amido greggio non bollito sopporta pure lo stesso mutamento, 
sebbene con maggiore lentezza. Se si mette in sospensione nell’acqua una cert* 
quantità di amido greggio e vi si aggiunge della saliva, dopo un certo tempo si 
trova che l’acqua contiene dello zucchero. Se di tratto in tratto si muta l'acqua, 
l’amido va gradatamente scomparendo finché rimane un avanzo che non diviene 
più azzurro coll’iodio, a meno che non vi si aggiunga prima dell’acido. Il corpu¬ 
scolo di amido è composto di granulosa , che dà un colore azzurro coll’iodio, e di 
cellulosa , che dà un colore azzurro coll’iodio unito ad acido solforico. La saliva 
agisce sulla granulosa mutandola in zucchero; non è capace di agire sulla cel¬ 
lulosa. Quando si fa bollire l’amido, gli invogli di cellulosa del corpuscolo d'a- 
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«lido si rompono e la saliva può subito giungere alla granulosa. Quindi la velo¬ 
cità comparativa della azione. Nell'amido greggio la saliva può solo arrivare alla 
granulosa attraversando lo invoglio di cellulosa. 

Briicke (1) nel corpuscolo dell’ amido distingue, oltre alla granulosa e alla 
cellulosa, un terzo corpo che egli chiama eritrogranulosa. Questo dà una reazione 
rossa, e non azzurra, coll’iodio, reazione che non si osserva consuetamente quando 
si aggiunge l’iodio all’amido, perchè 1’eritroganulosa è molto meno abbondante 
della granulosa. La saliva converte l’eritrogranulosa in zucchero d’uva, ma non 
•colla stessa prontezza che la granulosa. Inoltre Briicke considera la destrina che 
risulta dalla conversione dell’amido come un miscuglio di eritrodestrina che dà 
una reazione rossa coll’iodio, e di acroodestrina, che non si colora coli’iodio. La 
prima é prontamente convertita dalla saliva e simili agenti in zucchero d'uva, 
•la seconda con molta difficoltà, se pure lo è, cosicché un liquido che contiene in 
origine deH’aroido, dopo subita l’azione della saliva tinche l’iodio non dà più nè 
una reazione azzurra nè una reazione rossa, può contenere ancora una notevole 
quantità di destrina in forma di acroodestrina. Quando l’amido ha sopportato l’a¬ 
zione degli acidi diluiti, la trasformazione in destrina è preceduta dall’aspetto 
■di amido solubile , vale a dire di amido che come la destrina forma una solu¬ 
zione limpida coll’acqua, ma che non somiglia più alla destriua in ciò che dà col¬ 
l'iodio una reazione azzurra. 

Vi è inoltre qualche dubbio se lo zucchero che risulta dall’azione della saliva 
■sull’amido sia tutto, o anche in parte, vero zucchero d’uva o destrosio. Secondo 
Alusculus e v. Mering (2) i prodotti sono una piccola quantità di vero zucchero 
d'uva e una grande quantità (70 p. c.) di quel genere di zucchero noto col nome 
di maltosio, e di acroodestrina. Il maltosio, che, come indica il suo nome, è pro¬ 
dotto dall’azione della diastase sull’amido, è uno zucchero provveduto di più forte 
potere rotatorio, ma di minor potenza riduttrice del destrosio; può essere trasfor¬ 
mato in destrosio mercé l’azione degli acidi diluiti (3). Altri osservatori (4) affer¬ 
mano pure che lo zucchero prodotto dall’azione della saliva non è vero destrosio, 
sebbene non ammettano che sia maltosio. E molto probabile che ulteriori ricer¬ 
che possano mettere in evidenza molte varietà di zucchero affini al destrosio, 
provvedute forse di differenti proprietà fisiologiche, come pure di altrettante va¬ 
rietà di destrina. Poiché l’acroodestrina, che secondo tutti gli osservatori sembra 
essere uno dei prodotti dell’azione della saliva, resiste all’azione ulteriore del fer¬ 
mento. non tutto l’amido soggetto all’azione della saliva si trasforma in zucchero. 

La trasformazione dell'amido in zucchero, ossia l'azione amiìolitica 
della saliva, procede alla temperatura ordinaria dell’atmosfera. Quanto 
più bassa è la temperatura tanto più lento è il mutamento, e a circa 
0° G. la trasformazione è indefinitamente prolungata. Dopo un freddo 
anche di alcuni gradi sotto lo 0° quando la temperatura torna ad alzarsi 
l’azione ricomincia. L’aumento di temperatura sino a circa 35' a 40°, o an¬ 
che più, agevola il mutamento. Oltre ai 00° o 70° l'aumento di tempe¬ 
ratura è dannoso, e la saliva che ha bollito per pochi minuti non solo 
non ha azione sull’amido mentre è a quella temperatura, ma non riac¬ 
quista la sua potenza neppure raffreddandosi. Colla ebollizione l’attività 
amiìolitica della saliva si distrugge permanentemente. 

L’azione della saliva sull’amido è agevolata da un mezzo lievemente 
alcalino. Tuttavia essa continua a procedere in presenza di una piccola 
quantità di acido libero. Nondimeno, l’aumento di acidità l’arresta. Così 

(1) Vorlesunqen , I., pag. 221. 

(2) Zt. f. Physiol. Chem., II. (1879). pag. 403. 

(3) Vedi Appendice. 

(4) Nasse, rfluger’s Archiv, XIV. (1377) pag. 473. Seegen, ibid. XIX. (1879) pag. I0G. 
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in un miscuglio contenente 0,1 per cento di acido idroclorico libero la 
conversione dell’amido è arrestata. Dopo d’esser rimasta per qualche 
tempo sotto all'azione dell’acido diluito, la saliva riacquista il suo potere 
sulla neutralizzazione. L’attività sua, tuttavia, si distrugge permanente- 
mente quando rimane lungamente al contatto di acidi deboli, o per breve 
tempo di acidi potenti. Gli alcali forti la distruggono pure. 

L’azione della saliva è intralciata dalla presenza del prodotto con¬ 
centrato della sua stessa azione, cioè dello zucchero. Se si aggiunge una 
piccola quantità di saliva ad una densa massa di amido bollito, l’azione, 
dopo un certo tempo, si rallenta, e quasi si ferma, molto prima che tutto 
l’amido si sia trasformato. Diluendo il miscuglio con acqua, l’azione ri¬ 
comincia. Se i prodotti dell’azione vengono tolti via appena si sono for¬ 
mati, una piccola quantità di saliva converte in zucchero, se le vien dato 
il tempo necessario, moltissima parte e possiamo quasi dire una quantità 
indefinita di amido. 

È ora cosa dubbia se i costituenti della saliva, dai quali dipende la sua at¬ 
tività, siano tutti consumati nella sua azione. Paschutin (1) afferma clie così va 
la cosa; ma altri osservatori la pensano in modo contrario. 

Da quale costituente deriva la virtù amilolitica della saliva? 

Se la saliva, filtrata e cosi liberata dal muco e dai costituenti fi¬ 
gurati, vien trattata con dieci o quindici volte il suo volume di alcool, 
si forma un precipitato che contiene tutte le sostanze proteidi. Rimanendo 
sotto all’alcool per qualche tempo (parecchi giorni, o meglio parecchie 
settimane), i proteidi così precipitati si coagulano e divengono insolubili 
nell’acqua. Quindi un estratto acquoso del precipitato, fatto dopo un tale 
intervallo, contiene poco o nulla delle materie proteidi. Tuttavia esso è 
tanto attivo, o quasi, quanto la saliva originaria (essendo il volume della 
soluzione pari al volume della saliva). Se si tratta il precipitato con 
glicerina concentrata, pochissimo ne passa nella soluzione. Nondimeno 
si trova che là glicerina, diluita con acqua, è fortemente amilolitica. Ora 
non possiamo dire che anche questa piccola quantità di materia la quale 
è così solubile nella glicerina sia interamente composta dei costituenti 
realmente attivi; può essere e probabilmente è un miscuglio di questi 
con altri corpi. Si può anche preparare una soluzione amilolitica, libera 
da sostanze proteidi, col metodo di Brùcke isolando la pepsina (vedi p. 222) 
ma anch’essa probabilmente contiene altri corpi oltre al costituente ve¬ 
ramente attivo; qualunque possa eàsere la sostanza attiva stessa, essa 
esiste in quantità tanto piccole che non è mai stata isolata in modo 
soddisfacente; e invero la sola prova che abbiamo della sua esistenza è 
la manifestazione del suo speciale potere. 

I caratteri più spiccati di questo corpo, che possiamo chiamare 
ptialina , sono dunque: 1°, la sua presenza in piccola e quasi inapprezza¬ 
bile quantità; 2°, il dipendere strettamente della sua attività dalla tem¬ 
peratura; 3°, la sua distruzione permanente e totale per un' alta tempe- 


(1) Cenlrbt. f. med. Wisien., 1371. 


DIGESTIONE. 


215 


ratura e pei reagenti chimici come acidi fortissimi; 4°, la mancanza di 
una qualche prova evidente che esso stesso sopporti un qualche muta¬ 
mento durante la manifestazione del suo potere; vale a dire, l'energia 
necessaria alla trasformazione cui compie non proviene da esso stesso. 
Se si consuma nella sua azione , questa perdita è piuttosto come il 
consumo di una macchina che non di una sostanza spesa per far del 
lavoro; 5°, razione che esso produce è di un tal genererò scindersi di 
una molecola con assunzione di acqua) quale si compie dagli agenti detti 
catalittici, e da quella classe particolare di agenti catalittici detti idro- 
littici. 

Questi caratteri dimostrano che il corpo attivo amilolitico della sa¬ 
liva appartiene alla classe dei fermenti (1); e d'ora innanzi possiamo 
parlare del fermento amilolitico della saliva. 

Il miscuglio di saliva, di cui abbiamo trattato testé, è l'effetto del 
mescolarsi in varie proporzioni della saliva della parotide, delle ghiandole 
sottolinguali e sottomascellari colla secrezione delle ghiandole boccali. 

La saliva delle parotidi, come si ottiene introducendo un tubo nel condotto 
stenoniano , è chiara e limpida, non vischiosa; la reazione delle prime gocce che 
si secernono è sempre acida, tranne quando il flusso è molto copioso; tuttavia 
altri osservatori hanno trovato, anche con flusso moderato, una reazione alca¬ 
lina dopo le prime gocce (2). Gol riposo s'intorbida per un precipitato di carbo¬ 
nato calcico, dovuto allo svolgersi dell’acido carbonico. Contiene globulina e qual¬ 
che altra forma di albumina, con poca o nessuna mucina. Il solfocianato di potassio 
è presente, ma mancano gli elementi figurati. Nell'uomo, almeno, opera poten¬ 
temente sulPamido. 

La saliva sottomascellare, come si ottiene introducendo un tubo del con¬ 
dotto di Wharton, differisce dalla saliva della parotide per essere più alcalina 
e, per la presenza del muco, più vischiosa ; essa contiene, spesso in grande copia, 
corpuscoli salivali e masse amorfe di materiale proteide. La cosidetta saliva del 
chorda nel cane (vedi Sezione 2) è in circostanze ordinarie meno densa e meno 
vischiosa, contiene meno muco, e minor copia di elementi figurati che non la così 
detta saliva simpatica, che è notevole per la sua vischiosità, pei suoi elementi 
figurati e per la sua più grande ricchezza in solidi. 

La saliva sottolinguale é più viscida, e contiene maggior copia di mucina 
e molto più solidi (nel cane 2,75 p. c.) delle altre sorta di saliva, anche la sot¬ 
tomascellare. 

L'azione della saliva varia d'intensità nei differenti animali: 

Così nell’uomo, nel maiale, nel porcellino d’ India e nel topo tanto la saliva 
delle parotidi quanto quella delle ghiandole sottomascellari e la saliva mista 
sono amilolotiche ; la saliva sottomascellare (o l’infusione della ghiandola) è in 
molti casi più attiva di quella della parotide (3). Si dice che nel coniglio la sa¬ 
liva delle sottomascellari non abbia quasi azione di sorta, mentre quella delle pa¬ 
rotidi è molto energica. Nel cane la saliva delle parotidi è al tutto inerte sul- 

(1) 1 fermenti possono, almeno per ora, essere divisi in due. classi, delti comunemente organizzali 
c inorganizzati. Dei primi si può prendere il lievito come esempio ben noto. L’attività fermentativa del 
lievito che produce la trasformazione dello zucchero in alcool dipende dalla vita della cellula del lie¬ 
vito. A meno che la cellula del lievito sia vivente e in funzione, la fermentazione non si fa ; quando 
la cellula del lievito muore cessa la fermentazione, e nessuna sostanza ottenuta dal lievito, colla pre¬ 
cipitazione con alcool o altrimenti, originerà fermentazione alcoolica. Il fermento salivate apparticno 
all’ultima classe; è una sostanza, non un organismo vivente come il lievito. 

(2) Astaschewsky, Cbt. tned. Wiss., 1S78, pag. 277. 

(3) Grùtzner, Pflugei’s Archie, XVI. (1877), p. 107. 
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l’amido, la saliva delle sottomascellari e la saliva mista hanno soltanto un 
leggero effetto; la saliva del gatto é più attiva che non quella del cane. Nel 
cavallo, nella pecora, e nel bue le forze amilolotiche sia della saliva mista, sia 
di qualunque dei suoi succhi costitutivi, sono sommamente deboli. 

Se la saliva di qualche ghiandola è attiva, una infusione acquea 
della stessa ghiandola è parimente attiva. Vedremo in seguito l’impor¬ 
tanza e la portata di questa asserzione. Si può isolare approssimativa¬ 
mente il fermento dalla infusione acquea della ghiandola come dalla 
stessa saliva. 

In alcuni casi almeno si può estrarre un fermento dalla ghiandola anche 
quando la secrezione è in sé stessa inattiva. 

Il metodo più pronto per estrarre dalla ghiandola un liquido forte¬ 
mente amilolitico libero il più possibile dai proteidi e da altre impurità 
è quello di tagliuzzare finamente la ghiandola, disidratarla lasciandola 
per alcuni giorni nell’alcool assoluto, e poi, dopo d’aver versato via la 
massima parte dell’alcool, e fatto svaporare il resto a una bassa tempe¬ 
ratura, coprirla con forte glicerina. Una sola goccia di questa glicerina 
estrattiva trasforma rapidamente l’amido in zucchero d’uva. 


Succo gastrico . 

Il succo gastrico, che si ottiene stimolando artificialmente lo stomaco 
sano di un cane digiuno per mezzo di una fìstola gastrica, è un liquido 
quasi scolorato, di sapore e odore aspro. 

Nell'operazione della fìstola gastrica si fa una incisione nelle pareti dell'ad¬ 
dome, lungo la linea alba , si apre lo stomaco, e si cuciscono per bene le labbra 
della ferita gastrica con quelle della incisione delle pareti addominali. In breve 
si fa compire 1’ unione di esse, cosicché si stabilisce una apertura permanente 
dall'esterno all’interno dello stomaco. Nel momento dell’operazione si introduce 
un tubo acconciamente disposto, ed esso rimane saldamente al suo posto per la 
contrazione prodotta dalla guarigione. Dal tubo si può avere il contenuto dello 
stomaco e quello della membrana mucosa stimolata. 

Se lo si ricava da una fìstola naturale nell’uomo, si trova che il 
suo peso specifico differisce poco da quello dell’acqua, variando da 1,001 
a 1,010, e la quantità dei solidi presenti è piccolissima, cioè circa 0, 5G 
per cento. 

Nel cane Bidder e Schmidt (1) hanno trovato che la quantità dei solidi é 
pari a 2,7 per cento, e nella pecora 1,9; da ciò si può dedurre che la cifra data 
sopra per l’uomo non rappresenta un succo interamente sano ma un succo diluito. 
Ma Heidenhain (2) ha trovato nel cane che la secrezione del fondo dello stomaco 
isolato non contiene più di 0,45 p. c. di solidi, e le alte cifre di Bidder e Schmidt 
sono probabilmente dovute a un mescolarsi di esso succo cogli avanzi del cibo 
digerito e colle secrezioni dell’esofago e della bocca. 

(1) Bidder u. Schmidt, Die Verdauungssilfte, pag. 73. 

f (2) Pttuger’s Arihiv , XIX.. (1879), pag. 148. 
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Di questi solidi una metà circa, 0, 24 p. c., risulta di sali inorganici, 
principalmente cloruri alcalini (di sodio), con piccole quantità di fosfati. 
Il materiale organico si compone di pepsina, corpo che descriveremo 
immediatamente, mescolato con altre sostanze di natura indeterminata. 
In uno stomaco sano il succo gastrico non contiene che piccolissime 
quantità di muco, a meno che una certa copia di saliva sottomascellare 
non sia stata inghiottita. 

La reazione è distintamente acida, e l’acidità è normalmente dovuta 
all’acido idroclorico libero. Ciò è dimostrato dal fatto che la quantità di 
acido idroclorico è maggiore di quello che possa essere neutralizzato 
dalle basi, e l’eccesso corrisponde alla quantità di acido libero presente (1). 
L’acido lattico, l’acido butirrico e altri acidi, quando sono presenti altri 
prodotti secondari, derivano sia dalle loro rispettive fermentazioni dai 
materiali del cibo, sia dalla decomposizione dei loro sali alcalini o altri. 
Nell’uomo la quantità di acido idroclorico libero nel succo sano è pro¬ 
babilmente di circa 0, 2 per cento (2). 

La quantità di acido libero trovato presente da Bidder e Schraidt nel succo 
di cui abbiamo dato sopra il peso specifico era soltanto pari a 0,02 p. c., ma 
questa cifra è evidentemente inferiore alla normale nella salute-, e invero, nel 
cane, Bidder e Schmidt (3) hanno trovato che l’acido libero sale fino a 0,3 p. c., 
e nella pecora a 0,123 p. c., mentre Ileidenhain (4) ottenne col suo metodo nel 
cane fino a 0,5 per cento. 

Secondo Richot (5) l’acido non si comporta esattamente come l’acido idro¬ 
clorico assolutamente libero; egli suppone che esso esista combinato con qualche 
sostanza che non distrugge la sua acidità libera. Lo stesso osservatore afferma 
che l’acido lattico si mostra nel succo gastrico anche quando non è mescolato 
col cibo. 

Il succo gastrico non ha sull’amido un effetto per sè; infatti l’aci¬ 
dità del succo tende a indebolirsi, ed è possibile che basti ad arrestarla 
l'azione amilolitica di qualsiasi saliva che vi può essere mescolata. 

Il succo gastrico sano non ha effetto sullo zucchero d'uva e sullo 
zucchero di canna. 

Quando lo stomaco contiene muco il succo gastrico ha la facol tà di trasfor¬ 
mare lo zucchero di canna in zucchero d’uva. Questa facoltà sembra dovuta alla 
presenza nel muco di uno speciale fermento, analogo, ma interamente distinto, 
alla ptialina della saliva. Una eccessiva quantità di zucchero di canna introdotta 
nello stomaco produce una secrezione di muco, e quindi provvede alla sua pro¬ 
pria conversione (6). 

Sui grassi il succo gastrico non ha potere. Essi non sopportano per 
cagion sua nessun mutamento in sè stessi. Quando si mangia del tessuto 
-adiposo tutto ciò che segue nello stomaco è che gli invogli proteidi e 


(1) lìidder u. Schmidt, op cit. Richet, Journ. de V Anat. et de la Physiol. , XIV. (1878), pag . 170. 
•Szabó, Zt.f. Physiol. Cheta ., 1 . (1877), pag. 140. Reoch, Journ. of.Anat. and Physiol., Vili. (1874 , pag. 274. 

(2) Richet, op. cit. Szabó, op. cit. 

(8) Op. cit. 

(4) Op. cit. 

(3) Op. cit. 

(6) Iloppe-Seyler, Virchow’s Arehiv., X. (1876), pag. 144. 
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gelatiniferi delle cellule del grasso si sciolgono, e i grassi rimangon li¬ 
beri; il grasso non sopporta nessun mutamento tranne una lievissima 
emulsione. 

Quei minerali che sono solubili nell’ acido idroclorico libero sono 
per la massima parte sciolti; sebbene in questo caso vi sia una diffe¬ 
renza tra il succo gastrico e il semplice acido idroclorico libero diluito 
con acqua allo stesso grado di acidità del succo. 

La proprietà essenziale del succo gastrico è la forza di sciogliere le 
sostanze proteidi, e di trasformarle in una sostanza detta peptone. 

Azione del succo gastrico sui proteidi. Gli effetti sono 
gli stessi tanto se si adopera succo naturale ottenuto con una fìstola, 
quanto se si adopera succo artificiale, cioè una infusione acida della mem¬ 
brana mucosa dello stomaco. 

Il succo gastrico artificiale può essere preparato nei seguenti vari modi. 

1. ° Raschiando la superficie di uno stomaco (di maiale o di cane), sfregando 
questa raschiatura con vetro pesto e acqua in un mortaio, filtrando e aggiun¬ 
gendo acido idroclorico, finché il filtrato, che è in sé stesso alquanto acido, abbia 
una acidità libera corrispondente a 0,2 p. c. di acido idroclorico. 11 succo pre¬ 
parato in tal modo contiene pochissimo peptone, ma non è molto potente. 

2. ° Esportando la membrana mucosa dalla tonaca muscolare, sminuzzandola 
finamente, facendola rimanere in una grande quantità di acido idroclorico diluito 
a 0,2 p c. a una temperatura di 35.°C. La massima parte della membrana scom¬ 
pare, ne rimangono solo dei pezzettini e il liquido alquanto opalino vien decantato 
e filtrato. 11 filtrato ha potenti facoltà digestive (peptiche), ma contiene grande- 
copia di prodotti della digestione (peptone, ecc.), derivanti dalla digestione della 
membrana mucosa stessa (1). 

3. ° Si toglie dalla stessa membrana mucosa, preparata e tagliuzzata nello 
stesso modo, il superfluo di umidità con una carta asciugante, e si mettono i. 
pezzi in glicerina concentrata in quantità proporzionatamente grande, e la si la¬ 
scia in riposo. La membrana può essere disidratata prima tenendola nell’alcool, 
ma questo non è necessario. La glicerina limpida decantata, nella quale é in so¬ 
luzione appena una minima parte delle materie proteidi della membrana mucosa, 
se vi si aggiunge dell’acido idroclorico a 0,2 p. c. (bastano poche gocce di glice¬ 
rina a 100 c. c. dell’acido diluito) forma un sficco artificiale libero dai proteidi 
ordinari e dal peptone e di notevole potenza, mentre la glicerina non ha azione- 
nei risultamene. 

Se si mettono alcuni minuzzoli di fibrina, ottenuti sbattendo del 
sangue, dopo che sono stati interamente lavati e bolliti, in una certa quan¬ 
tità di succo gastrico, e si espone questo miscuglio ad una temperatura 
di 35° a 40’ C., la fibrina si scioglierà rapidamente, talora anche in 
pochi minuti. I minuzzoli dapprima si gonfiano e divengono trasparenti,, 
poi si spezzano in laminette, specialmente quando il vaso che li contiene- 
viene scosso, e finalmente scompaiono lasciando un residuo di pochissimi 
granellini, di cui la quantità varia secondo i casi. 

Se si trattano nello stesso modo dei pezzetti di albumina coagulata* 
come la chiara d'uovo, si osserva la stessa soluzione. I pezzi divengono 

(1) Questa tuttavia può essere rimossa colla concentrazione a i0.° C. e susseguente dialisi. 
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trasparenti alla superfìcie; ciò si vede specialmente sui margini, che a 
mano a mano vanno facendosi rotondi; e la soluzione prosegue costan¬ 
temente dal di fuori verso l’interno. 

Se si tratta nello stesso modo qualsiasi altra forma di albumina 
coagulata (per esempio acidalbumina o alcalialbumina precipitata, so¬ 
spesa nell’acqua e fatta bollire) si ottiene una simile soluzione. La pron¬ 
tezza con cui la soluzione si compie dipenderà, ceteris pciribus , dalla 
minutezza dei pezzi, o piuttosto dal rapporto della superfìcie al volume 
che si presenta all’azione del succo. 

Il succo gastrico quindi scioglie prontamente le sostanze proteidi 
coagulate; che altrimenti sono insolubili, o solubili soltanto, e con una 
certa difficoltà, negli acidi fortissimi. 


Natura del mutamento quale è dimostrato daiprodotti 
dell’azione. Se si diluisce con molta acqua e si sbatte bene della chiara 
d’uovo crudo, poi si tratta con una sufficiente quantità di acido idroclo¬ 
rico allungato, l’opalescenza e la torbidezza che si vedeva nella chiara 
d’uovo diluito, e che dipendeva dalla precipitazione di varie forme di 
globulina, scompare, e ne risulta un miscuglio limpido. Se una parte di 
questo miscuglio viene fatta bollire subito, si osserva un gran deposito 
di albumina coagulata. Tuttavia se si espone per qualche tempo il mi¬ 
scuglio a una temperatura di 35° o 40° C., 1’ ammontare della coagula¬ 
zione che è prodotto colla bollitura di una parte di esso miscuglio diviene 
minore, e finalmente la bollitura non produce coagulazione di sorta. 
Nondimeno, colla neutralizzazione tutta 1’ albumina (con qualche restri¬ 
zione come può cagionare la presenza di certi sali neutri) si può ot¬ 
tenere in forma di acidalbumina o sintonina, non contenendo più il 
filtrato, dopo la neutralizzazione, sostanze proteidi di sorta (o almeno 
contenendone solo in pochissima copia). Quindi tutta ralbumina presente 
nella chiara dell’uovo viene convertita, dalla semplice azione dell'acido 
idroclorico diluito, in acidalbumina o sintonina. 


Se si tratta la stessa chiara d’uovo con succo gastrico invece che 
con semplice acido idroclorico diluito, i fatti sembrano per qualche 
tempo gli stessi. Cosi dopo un certo tempo la bollitura non produce più 
la coagulazione, mentre la neutralizzazione dà un notevole precipitato di 
un corpo proteide, il quale, essendo insolubile nell’acqua e nelle soluzioni 
di cloruro di sodio diluite, e solubile negli alcali e negli acidi diluiti,, 
somiglia molto intimamente alla sintonina. Ma si è trovato che una parte 
soltanto dei proteidi presenti in origine nella chiara d’uovo si possono 
riacquistare colla precipitazione. Gran parte di essi rimane ancora nel 
filtrato dopo la neutralizzazione, nella forma chiamata peptone , e, in 
complesso, quanto più dura la digestione, tanto maggiore è il rapporto 
del peptone al precipitato prodotto dalla neutralizzazione ; invero, in al¬ 
cuni casi è certo che tutti i proteidi sono ridotti allo stato di peptone. 

Il peptone è un proteide che ha la stessa composizione approssima¬ 
tiva degli altri proteidi, e dà la massima parte delle reazioni comuni ai 


proteidi. 
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Esso si distingue dagli altri proteidi pei seguenti caratteri più spiccati : 

1. ° Non è precipitato dal ferrocianuro di potassio e dall’acido ace¬ 
tico, come tutti gli altri proteidi. 

2. ° Sebbene sia solubile nell’acqua distillata e nelle soluzioni saline 
neutre, anche le più diluite, e perciò non sia precipitato dai loro acidi 
o dalle loro soluzioni alcaline colla neutralizzazione, non è, come gli 
altri proteidi parimente solubili, coagulato dal calore. 

3. ° È molto diffusibile, passando attraverso alle membrane con gran¬ 
dissima facilità (Per le altre reazioni meno importanti vedi Appendice). 

Il precipitato per neutralizzazione somiglia, nei suoi caratteri ge¬ 
nerali, all’ acidalbumina o sintonina. Nondimeno, poiché esso si distingue 
jmobabilmente dal corpo o dai corpi prodotti dall’azione dell’acido sem¬ 
plice sul muscolo o sulla chiara d’uovo, è meglio conservargli il nome di 
parapeptone. Così la digestione della chiara d’uovo mercè il succo gastrico 
ha per effetto la trasformazione di tutti i proteidi presenti in peptone e 
parapeptone, di cui il primo deve essere considerato come il prodotto 
finale e principale, il secondo un prodotto particolare o prodotto iniziale va¬ 
riabile nella presenza e nell’ importanza. La digestione gastrica dellafìbrina, 
sia cruda sia bollita, e di tutte le forme di albumina coagulata, origina gli 
stessi prodotti, peptone e parapeptone. Il latte trattato col succo gastrico co¬ 
mincia a coagularsi o a rapprendersi. Questo effetto dipende in parte dal¬ 
l’azione deH'acido libero e in parte dell’azione speciale di un costituente par¬ 
ticolare del succo gastrico, di cui parleremo in seguito. Il latte coagulato si 
scioglie poi e prende lo stesso aspetto di peptone e parapeptone come nel 
caso degli altri proteidi. Infatti, la digestione operata dal succo gastrico 
su tutte le varietà di proteidi consiste nella conversione del proteide in 
peptone, accompagnata dal comparire di una certa quantità variabile di 
parapeptone. 

Quando la fibrina greggia non bollita vien trattata con succo gastrico, si trova 
che il miscuglio digerente, se si esamina subito dopo la soluzione della fibrina, 
contiene, oltre al peptone e al parapeptone, dell’albumina coagulabile col calore 
Nessuna albumina di tal sorta si forma durante la digestione della fibrina bol¬ 
lita o di qualunque altra albumina coagulata. 

Circostanze che alterano la digestione. Per poter venire a 
una conclusione soddisfacente intorno a questo argomento è cosa utile 
adoperare lo stesso proteide in tutti gli sperimenti ; e di tutti i proteidi 
quello che meglio conviene è la fibrina. È meglio cotta che cruda, per¬ 
chè in quest’ultimo caso, per ragioni di cui parleremo ora, è solubile 
fino a un certo punto soltanto negli acidi diluiti. Poiché, come vedremo, 
una data quantità di succo gastrico può produrre, con acconci mezzi, 
la digestione di una quantità di fibrina quasi indefinita, se gli vien con¬ 
cesso un tempo sufficiente, siamo costretti a prendere, come misura del¬ 
l’attività di un campione di succo gastrico, la velocità con cui scioglie 
una data quantità di fibrina. 

Quanto più grande è la superficie presentata all’azione del succo, 
tanto più rapida è la soluzione. Quindi una minuta divisione e un mo- 
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vimento continuo agevolano la digestione. La neutralizzazione del succo 
arresta interamente la digestione. La fibrina può essere sottoposta per 
un tempo quasi indefinito all’azione del succo gastrico neutralizzato 
senza essere digerita. Se il succo gastrico viene nuovamente acidificato, 
diviene attivo quanto era prima. La digestione è più rapida coll’ acido 
idroclorico diluito al 0,2 p. c. (l'acidità del succo gastrico naturale). 
Se il succo contiene maggiore o minor copia di acido libero che non 
questa, la sua attività è visibilmente diminuita. Si possono sostituire 
altri acidi, come il lattico, il fosforico, ecc., all’acido idroclorico; ma 
non sono tanto attivi, e il grado di acidità più utile varia coi differenti 
acidi. La presenza di sali neutri, specialmente il cloruro di sodio, in 
eccesso è dannosa (1). La presenza in forma concentrata dei prodotti 
della digestione intralcia il processo. Se si pone una grande quantità di 
fibrina in poca copia di succo si vede la digestione arrestarsi subito; 
se il miscuglio si allunga con acido idroclorico normale (0,2 p. c.) o se 
si sottopone alla dialisi, e si mantiene la sua acidità superiore alla nor¬ 
male, l’azione ricomincia. La digestione è più rapida a circa 35°-40° C. ; 
alla temperatura ordinaria è più lenta, e verso 0° C. cessa interamente. 
Tuttavia il succo gastrico può essere tenuto alla temperatura dello zero 
per un tempo indefinito senza che perda nulla del suo potere. 

Il succo gastrico dei vertebrati dal sangue freddo è relativamente più attivo 
a basse temperature che non quello dei mammiferi e degli uccelli; se questo 
dipenda da una natura differente del succo gastrico, o da altre circostanze, é 
cosa incerta (2). I liquidi digestivi negli stomachi o negli intestini degli inverte¬ 
brati sovente contengono un fermento al tutto simile alla pepsina, ma mescolato 
con un altro fermento proteolitico che somiglia a quello del pancreas (3). 

A temperature superiori a 40 ’ o 45° fazione del succo diminuisce. 
Una bollitura di alcuni minuti distrugge irremovibilmente l’attività del 
succo più potente. Togliendo via i prodotti della digestione appena sono 
formati, e mantenendo Tacidità alla normale, una data quantità di succo 
gastrico può digerire una quantità quasi illimitata di proteide. Ciò di¬ 
mostra che le energie del succo non sono esaurite dall atto della dige¬ 
stione. 

È stato discusso se questa asserzione sia assolutamente vera. Ransome (4) 
tuttavia, crede che le facoltà del succo si accrescano anzi per questa azione. 

Natura dell’azione. Tutti questi fatti sono tali da dimostrare 
che l’azione digerente del succo gastrico sui proteidi, come quella della 
saliva sull'amido, è un’azione-fermento ; in altre parole, che 1 azione dis¬ 
solvente del succo gastrico dipende essenzialmente dalla presenza in esso 
di un corpo-fermento. A questo corpo-fermento, che finora tu isolato solo; 
approssimativamente, venne dato il nome di pepsma. La glicerina estrat¬ 
ti A. Schmidt, Pfliiger’s Archiv, Nili. (1876), p. 93. 

(2) Fick, Arbeilen Physiol. Lab. WUrz., II. (1673), p. 181. 

(3) Krukenberg, Uat. Phys. Inst. Ileidelbery , I. (1877), p. 327, lì. (1 77) p. I, p. 261 ; anche Hoppe- 
Seyler, Pfliiger’s Archiv , XIV. (1877)), p. 395. 

(4) Journ. Anat. Phys., (1876), Voi. X. 
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tiva della membrana mucosa, sopratutto di quella che è stata disidratata, 
contiene una quantità minima di sostanza proteide, e tuttavia è inten¬ 
samente attiva. Il metodo complicato di Briicke ci somministra un residuo 
che non possiede nessuna delle reazioni proteidi, e tuttavia insieme al¬ 
l’acido idroclorico normale diluito è in altissimo grado peptico. Possiamo 
perciò asserire con sicurezza che la pepsina non è un proteide. Il residuo 
di Briicke conteneva azoto, ma sarebbe arrischiarsi troppo affermando 
che quel residuo non fosse altro che pepsina. Ora la manifestazione delle 
facoltà peptiche è runica prova cho abbiamo della presenza della pepsina. 

Il metodo di Briicke (1) é il seguente. Si fa digerire la membrana mucosa con 
acido fosforico diluito invece di adoperare acido idroclorico. Alla sostanza digerita 
ti 1 irata si aggiunge acqua di calce limpida, finché non si ottiene colla laccamuffa una 
reazione violetta. La massa del precipitato del fosfato di calce trascina giù mec¬ 
canicamente la massima parte della pepsina, e il liquido che rimane sopra, quando 
si torna ad acidificarlo, ha pochissima potenza pepsica. Si raccoglie il precipitato, 
si preme, si sospende nell’acqua, e si torna a discioglierlo con cura, con una 
piccolissima quantità di acido idroclorico diluito e si fa nuovamente precipitare 
con acqua di calce; una grande parte del peptone precipitato durante la prima 
operazione rimane cosi indietro, mentre la pepsina é ancora unita al sale di calce. 
Si scioglie di nuovo il precipitato nell’acido idroclorico diluito, si mette in una 
caraffa, e vi si versa sopra adagino una soluzione di colesterina in 4 parti di alcool 
e 1 di etere, per mezzo di un lungo imbuto che tocca il fondo delia caraffa. La 
•colesterina si solleva in una massa pesante alla superfìcie del liquido portando 
seco la pepsina. Dopo parecchie scosse si raccoglie la colesterina, si lava con ac¬ 
qua acidulata con acido acetico, e poi con acqua pura. Mentre é ancora umida si 
mette in un recipiente e si sbatte con etere privo affatto di alcool, il quale, sciogliendo 
la colesterina e stando a galla, lascia sotto uno strato acquoso. Questo si deve ri¬ 
petere finché tutta la colesterina sia sciolta. Si toglie l’etere e si filtra il residuo 
acquoso. Il filtrato, sebbene non dia le reazioni ordinarie dei proteidi, è fortissi¬ 
mamente peptico se viene acidulato. Si potrebbe rendere ancor piu purificato 
■colla dialisi (perché la pepsina non passa attraverso alla carta dialitica ordinaria): 
ma anche il liquido dializzato fornisce un precipitato con acetato di piombo basico 
e neutro. 

Per un rispetto importante la pepsina, il fermento del succo gastrico, 
differisce dalla ptialina, che è il fermento della saliva. Quantunque la saliva 
sia molto attiva in un mezzo debolmente alcalino, non sembra esservi 
nessuna speciale relazione tra il fermento e un alcali qualsiasi. Nel succo 
gastrico tuttavia vi è un intimo legame tra l’acido e il fermento, tanto 
intimo che alcuni scrittori parlano della pepsina e dell’acido idroclorico 
come formanti insieme un composto, l’acido pepto-idroclorico. 

Mancando noi di esatte nozioni intorno alla costituzione delle so¬ 
stanze proteidi, non possiamo affermare distintamente quale sia la precisa 
natura del loro mutarsi in peptone. Giudicando per l'analogia coll’azione 
della saliva sull’amido, possiamo vagamente supporre che in fondo sia un 
processo di idratazione, ma non abbiamo nessuna prova esatta che ciò 
sia, ed è almeno altrettanto probabile che il peptone derivi da un sem¬ 
plice scindersi delle molecole proteidi più grosse. Si può ottenere del 
peptone molto somigliante se non al tutto identico a quello ottenuto dalla 

(1) Moleschott’s Unlersuch ., VI. (1859), p. 409. 
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-digestione gastrica coll’azione di forti acidi, coll’ azione prolungata di 
acidi diluiti specialmente ad alta temperatura o semplicemente colla di¬ 
gestione con acqua bollente in un digestore di Papin. Perciò 1’ ufficio 
della pepsina è soltanto quello di agevolare un mutamento che può essere 
fatto senza di essa. Poiché nell’atto della digestione la pepsina stessa 
non si esaurisce, è chiaro che l'energia spesa nel convertire la sostanza 
proteide in peptone non viene dal fermento. 

Abbiamo veduto che un acido particolare e una diluzione particolare sono 
favorevolissimi alla digestione. Aggiungeremo che l’azione naturale dell’acido è 
modificata dalla presenza della pepsina. Non é già. che nella digestione l’acido 
•converta la sostanza proteide in acidalbumina che alla sua volta è convertila 
dalla pepsina in peptone. L’albumina comune si converte meno prontamente in 
prodotti di neutralizzazione quando la pepsina è presente che non quando la 
pepsina é assente, e, come vedremo, i prodotti di neutralizzazione hanno proba¬ 
bilmente natura diversa nei due casi. Quando le ossa sono trattate con acido 
idroclorico semplice i sali terrosi si sciolgono e la base animale rimane ; quando 
le ossa sono trattate con succo gastrico, la base animale ne sopporta l’azione molto 
più presto che non i sali terrosi (1). Parleremo più distesamente della natura 
della digestione peptica quando parleremo della digestione pancreatica. 

Tutte le sostanze proteidi, per quello che sappiamo, sono trasformate 
in peptone dalla pepsina. Dell’azione di questa sopra altre sostanze azo¬ 
tate di natura non veramente proteide diremo solo che la mucina, la 
nucleina, e le basi chimiche dei tessuti cornei non vengono punto alte¬ 
rate da essa, ma che i tessuti gelatiniferi si sciolgono e si trasformano 
in una sostanza così poco analoga al peptone che la proprietà caratte¬ 
ristica di gelatinizzazione è interamente perduta. 

La condrina e i tessuti elastici sono pure disciolti dalla pepsina (2). 

Il latte è particolarmente alterato dal succo gastrico sia naturale sia 
artificiale. Esso si rapprende, vale a dire la sua caseina si precipita. 11 
mutamento si compie alla temperatura ordinaria, ma è agevolato da quella 
di 35°-40°. Questa proprietà del succo gastrico (nota da lungo tempo 
nella vita domestica, poiché il caglio che si adopera per far quagliare 
il latte nelle manifatture di formaggio o per altri scopi é un’ infusione 
di stomaco di vitello) non dipende dall’acidità del succo, cioè la caseina 
non si precipita direttamente per opera dell’acido libero di questo succo, 
perchè il succo gastrico neutralizzato è parimente efficace. Poiché questa 
proprietà si perde quando il succo neutralizzato è fatto bollire, e gli ef¬ 
fetti dipendono tanto intimamente dalla temperatura, sembra probabile — 
e la conclusione ò sostenuta da altri fatti — che l’effetto sia prodotto 
dall’azione di un fermento speciale. 

Questo fermento non è identico alla pepsina, e Hammarsten (3) ò 
riuscito a separarli. 

Secondo lui la presenza dello zucchero di latte non è necessaria pel muta¬ 
mento e il fermento stesso non origina una fermentazione di acido lattico. Egli 

(1) KuhD£, Lehrb., pagina 40. 

^2) Etzinger, Zt. f. liiolog X. (1874), pag. 84. 

(3) Upsala Liiharefcrenings Fdrhandlingar , lid. Vili. (1872), pag. fif. 
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perciò non considera il quagliarsi come un semplice precipitarsi della caseina 
cagionato dallo sviluppo dell'acido lattico. Egli crede che il processo sia una specie 
di coagulazione, nella quale si origina una caseina insolubile dallo scindersi, sotto- 
alTazioue del fermento, di un corpo previamente solubile. 

Bile . 


La qualità della bile varia molto, non solo nei differenti animali, ma 
anche nello stesso animale in differenti periodi. Inoltre essa si altera per 
un lungo soggiorno nella vescica del fiele; la bile presa direttamente dal 
condotto epatico, specialmente quando si secerne rapidamente, contiene 
pochissima o anche nessuna quantità di muco; quella presa dalla vescica 
del fiele, come da buoi o pecore macellati, è carica di muco. Il colore 
della bile degli animali carnivori e onnivori e dell’uomo è rosso dorato 
brillante: quella degli animali frugivori è color verde dorato, o di un 
bel verde brillante, o di un verde sporco secondo i casi, modificandosi 
molto pel suo rimanere nella vescica del fiele. La reazione è alcalina. 
La seguente tavola può essere considerata come la media composiziono 
della bile umana (Frerichs). 


Acqua 

Solidi 

Sali biliari 

Grassi, ecc. 

Colesterina 

Muco e pigmento 

Sali inorganici ... 


In 1000 parti 

859,2 


91,4 

9,2 

2,6 

29,8 

7,8 


140,8 


L’assoluta mancanza di sostanze proteidi è un carattere spiccato 
della bile. Riguardo ai sali inorganici, i punti più interessanti sono la 
presenza di una grande quantità di cloruro di sodio (0,2 a 0,27 per cento) 
la presenza di fosfati, di ferro (circa, 0,006 per cento Fe.), di manganese, 
e talora in certi casi di rame. La cenere contiene soda in grandissima 
quantità, e anche solfati, entrambi derivanti dai sali della bile. I costi¬ 
tuenti che meritano principale attenzione sono i pigmenti e i sali biliari. 

Pigmenti della bile. 11 colore naturale rosso dorato della bile 
normale umana o degli animali carnivori è dovuto alla presenza della 
Bilirubina. Questa, che è pure il costituente pigmentale principale dei 
calcoli biliari, e si trova molto copiosa nell’orma dei malati di itterizia, 
si può ottenere in forma sia di polvere color arancio, sia di prismi e 
tavolette rombiche ben formate. È insolubile nell’ acqua e poco solubile 
nell’etere e nell’alcool, si scioglie prontamente nel cloroformio e nei 
liquidi alcalini. La sua composizione è Gir, IIis No O3 . Trattata con agenti 
ossidanti, come acido nitrico giallo con acido nitroso, spiega una suc¬ 
cessione di colori ordinati come quelli dello spettro solare. 11 rosso do¬ 
rato giallastro divien verde, questo azzurro verdiccio, poi azzurro, quindi 
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violetto, in seguito rosso sporco e finalmente giallo pallido. Questa rea¬ 
zione caratteristica della bilirubina è la base della cosìdetta prova di 
Gmelin pei pigmenti della bile. Ognuno di questi stadi rappresenta una 
distinta sostanza pigmentale. Una soluzione alcalina di bilirubina, espo¬ 
sta in un vaso profondo ali’azione dell’aria, si fa verde essendo convertita 
in Billverdina (Cig II 20 N 2 O 3 0 Ciò Hig N 2 O 4 Mal}'), il pigmento verde 
della bile degli animali erbivori. La biliverdina si trova pure sui margini 
della placenta della cagna, e alle volte nell’orma degli itterici, ed è pro¬ 
babilmente il corpo che dà alla bile che è stata esposta all’azione del succo 
gastrico, come nei vomiti biliari, la sua caratteristica tinta verde. È il 
primo stadio dell’ ossidazione della bilirubina nella prova di Gmelin. 
Trattata con agenti ossidanti la biliverdina attraversa la stessa serie 
di colori che la bilirubina, tranne il colore iniziale rosso dorato. 


Abbiamo già discusso, pag. 33, i rapporti della bilirubina colla ematoidina. 
Si sono trovati in piccole quantità nei calcoli biliari altri pigmenti, la bilifuscina , 
la biliprasina. 

La bile fresca normale, sia dell'uomo, della vacca, del maiale, sia del cane, 
non presenta strie di assorbimento, sebbene queste appaiano negli estratti alcoolici 
e quando la bile è alterata. 

Quando la bilirubina è stata ossidata fino all’ultimo (giallastro) stadio 
della prova di Gmelin, si trova che il liquido contiene un corpo con fasce di 
assorbimento caratteristiche. A questo corpo fu dato il nome di cole telino { 1). 
D’altra parte, la bilirubina trattata con agenti riduttori (amalgama di sodio) 
è trasformata in un corpo chiamato urobilina (idrobilirubina), il quale ha pure 
apparenze caratteristiche nello spettro (2). 

I sali della bile. Nell’uomo e in molti animali questi sali consistono 
in glicocolato e taurocolato di sodio : il rapporto fra i due varia nei 
differenti animali. Nell’uomo tanto la quantità totale dei sali della bile 
quanto il rapporto di uno di questi sali all’ altro sembra variare 
moltissimo, ma il glicocolato è sempre il più abbondante (3). Nel fiele 
del bue abbonda il glicocolato di sodio e scarseggia il taurocolato. I 
sali della bile del cane, del gatto, dell’ orso e di altri carnivori consi¬ 
stono esclusivamente in quest’ultimo, mancando affatto il primo. 

Nella bile del maiale si trovano due acidi particolari in unione col sodio, 
cioè, glicoiocolico e tauroiocolico, che differiscono tuttavia pochissimo dai sopra 
menzionati. Parimente la bile dell’oca contiene dell’acido taurochenocolico. 

Insolubili nell’etere, ma solubili nell’alcool e nell’acqua, colle solu¬ 
zioni acquose dotate di reazione decisamente alcalina, i due sali si pos¬ 
sono ottenere colla cristallizzazione in forma di aghi finissimi aciculati. 
Sono eccessivamente deliquescenti. Le soluzioni dei due acidi hanno una 
azione destrorotatoria sulla luce polarizzata. 

Preparazione. La bile, mescolata con carbone animale, si fa evaporare 
finché sia ben secca e si estrae con alcool. Se il filtrato alcoolico non è incoloro 

(1) Maly, Wien. Sitzungsberichte, Bd. 59 (1869). 

(2) Vedi pag. 3*. 

(3) Cf. Jacobsen, Ber. d. deutsch. Chem. Gesell ., VI. pag. 1026. Trifanowski, Pfliiger’s Archiv 
IX. (1874) pag. 492. SocolofT, ibid., XII. (1875) pag. 54. Hoppe-Seyler, Lefirb., (1878) p. 301. 
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bisogna scolorarlo con carbone animale, e distillare via tutto l'alcool; il residuo 
asciutto si tratta con alcool assoluto, e al filtrato alcoolico anidro si aggiunge tanto 
etere finché non si formi un precipitato. Col riposo il precipitato torbido si tras¬ 
forma in una massa cristallina in fondo al recipiente. Se l’alcool non è assoluto 
i cristalli si mutano molto facilmente itì un liquido spesso e sciropposo. Questa 
massa di cristalli è stata chiamata sovente bilina. I due sali sono così precipitati, 
per cui in una bile come quella del bue o dell’uomo la bilina si compone tanto di 
glicocolato quanto di taurocolato di sodio. Questi due si possono separare colla 
precipitazione dalle loro soluzioni acquose con zucchero di piombo, il quale pre¬ 
cipita il primo più presto che non il secondo. Gli acidi si possono separare dai 
loro rispettivi sali coll'acido solforico diluito, o coll’azione del l’acetato di piombo 
e dell'acido solfidrico. 

Facendolo bollire con acidi diluiti (solforico, idroclorico), o con po¬ 
tassa caustica, o con acqua di barite, l’acido glicocolico si scinde in 
acido colalico (colico) e glieina. L'acido taurocolico si può fare similmente 
scindere in acido colalico e taurina. Così 

acido glicocolico acido colalico glieina 

C26 H43 N0 6 -{- H> 0 = C ‘24 H40 O5 -+- C2 Hy NO2 

acido taurocolico acido colalico taurina 

C 26 H45 NSO 7 -b II 2 0 = C 2 ì Hio Oy -f- C 2 H7 NSO 3 . 

1 due acidi contengono lo stesso acido privo di nitrogeno, acido colalico; 
ma questo acido è nel primo caso associato 0 riunito colla glieina, im¬ 
portante corpo nitrogenato, 0 acido amido-acetico, e nel secondo caso colla 
taurina, 0 acido amido-isetionico (amido-etil-solforico). La scomposizione 
degli acidi della bile in acido colalico e taurina 0 glieina rispettivamente 
si compie naturalmente nell’intestino (1). Cosicché dai due acidi, dopo che 
hanno servito agli uffici della digestione, i due composti ammoniacali 
ritornano nel sangue. Ognuno dei due acidi, 0 l'acido colalico solo, quando 
lo si tratta coll'acido solforico e collo zucchero di canna, dà uno splen¬ 
dido color porporino (prova di Pettenkofer) con uno spettro caratteri¬ 
stico. Si produce un simile colore mercè l'azione degli stessi corpi sul- 
l’albumina, sull’alcool amilico, e sopra alcuni altri corpi organici. 

Colla disidratazione l’acido colalico sì converte in acido coloidico, C 2i H 38 O t , 
o in dislisina, C 2 iH 36 03 . 

Azione della bile sul cibo. In alcuni animali almeno la bile 
contiene un fermento atto a mutare l’amido in zucchero ; ma per questo 
rispetto la sua azione è interamente secondaria. 

Sulle sostanze proteidi la bile non ha nessuna azione digerente di¬ 
retta. Ma quando la bile 0 una soluzione di sali della bile si aggiunge 
a un liquido contenente i prodotti della digestione gastrica, ne segue 
un copioso precipitato, composto di parapeptone e peptone, essendo la 
massima parte della pepsina presente trascinata giù meccanicamente, 
così che il liquido che sovrasta, quando anche sia riacldifìcato, ha poche 
0 nessuno proprietà peptiche. Tuttavia il precipitato si ridiscioglie in un 
eccesso di bile 0 soluzione di sali della bile. Lo scopo di questa pre- 

(1) Hoppe-Seyler, Virchow’s Àrchiv, XXV. 181 ; XXVI. (1863) 519. 
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esitazione, che segue effettivamente nel duodeno, è quello probabilmente 
di riparare il fermento del succo pancreatico (vedi sotto) dall’azione di- 
struggitrice della pepsina. In generale la bile alcalina, col neutralizzare i 
•contenuti acidi dello stomaco mentre passano nel duodeno, spiana la via 
all’azione del succo pancreatico. 

Rispetto all’azione della bile sui grassi, si possono menzionare i 
seguenti fatti. 

La bile ha una leggera azione solvente sui grassi come si vede 
dall’uso che ne fanno pittori e tintori. Ha in sè stessa una leggerissima 
facoltà emulsiva; un miscuglio di olio e di bile dopo d’essere stato sbat¬ 
tuto si separa un po’meno rapidamente che non un miscuglio di olio ed 
acqua. Cogli acidi grassi liberi la bile forma del sapone. Essa è inoltre 
un solvente dei saponi solidi e sembra che l’emulsione dei grassi sia 
in certi casi agevolata dalla presenza dei saponi in soluzione. Quindi è 
molto probabile che la bile sia di maggiore utilità come agente emulsivo 
quando è mescolata al succo pancreatico che non quando opera da sè 
sola. Ritorneremo su questo punto. Infine, l’impregnarsi delle membrane 
di bile, o di una soluzione di sali della bile, agevola il passaggio dei 
grassi attraverso alle membrane. L’olio passa molto facilmente per 
una carta da infiltrare inumidita da una soluzione di sali della bile, men¬ 
tre passa con somma difficoltà attraverso a una carta tenuta sempre 
umida di acqua distillata. 


Succo pancreatico. 

Il succo pancreatico naturale sano, che si ottiene per mezzo di una 
fìstola pancreatica temporanea, differisce dai liquidi sopra menzionati per 
la quantità comparativamente grande di sostanze proteidi che contiene. 
La sua composizione varia in proporzione della secrezione, perchè collo 
scolo più rapido V aumento dei solidi totali non è più in rapporto con 
quello dell’acqua, sebbene la cenere rimanga notevolmente costante. 

Facendu una incisione attraverso alla linea alba il condotto pancreatico si 
trova facilmente nel coniglio o nel cane e vi si può introdurre e tener ferma 
una cannula Non vi é nessuna difficoltà a fare una fistola temporanea; ma 
.Bernard trovò che con una fìstola permanente la natura della secrezione si al¬ 
terava e perdeva moltissime delle sue proprietà caratteristiche. N. 0. Bern- 
siein (l) tuttavia è riusc ito ad ottenere fistole permanenti senza danno della se¬ 
crezione. 

Il succo pancreatico sano è un liquido chiaro, limpido e viscido che 
spuma quando è scosso. Ha una reazione decisamente alcalina, e contiene 
pochi o nessuni costituenti figurati. 

La quantità di solidi trovati nel succo pancreatico del cane, quando 
son presi da una fistola temporanea, è circa di 8 a 10 p. c. (2), ma 
Bernstein (3) trovò nella secrezione interamente attiva di una fistola 


(1) Ludwig’s Arbeiten, 1869, pag. 1. 

(2) Bernard, Leo. Phys. Exp. t 1853, li. 237. 

(3) Op. cit. 
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permanente circa 2,5 p. c. (1,68-5,39); 0,8 essendo materia inorganica. 
I costituenti più importanti sono l’albumina, una speciale forma di ca¬ 
seina, o alcali-albumina (che si precipita quando è saturata con solfato 
di magnesio), leucina e tirosina, una piccola quantità di grassi e di sa¬ 
poni, ed una quantità comparativamente grande di carbonato di sodio, a 
cui è dovuta la reazione alcalina del succo, e che sembra essere partico¬ 
larmente associato all'albumina. 

Quando si raffredda a 0° c. può sopportare una sorta di coagulazione, tor¬ 
nando nuovamente liquido se viene debolmente riscaldato (1). 

Secondo Kilhne (2), il succo pancreatico fresco del cane contiene sempre dei 
corpuscoli simili ai corpuscoli della saliva e la coagulazione osservata da Bernard 
è una vera coagulazione, risultante in un prodotto molto simile alla miosina. Il 
coagulo tuttavia è prontamente digerito. KUhne afferma che il succo perfettamente 
fresco non contiene né peptone nè tirosina e solo qualche traccia di leucina. 

Azione sui materiali del cibo. Sull’amido crudo o cotto 
il succo pancreatico opera con grande energia, trasformandolo rapida¬ 
mente in zucchero di uva. Tutto quello che abbiamo detto su questo 
particolare parlando della saliva si può ripetere nel caso del succo pan¬ 
creatico, tranne che l'attività di quest’ultimo è molto maggiore di quella 
della prima; il succo pancreatico e l’infusione acquosa della ghiandola 
dossono sempre convertire l’amido in zucchero d'uva, tanto se l’animale 
dal quale sono prese è digiuno quanto se è satollo. 

Come nel caso della saliva, (pag. 213), è probabile che lo zucchero formatosi 
non sia vero zucchero d'uva. 

Dal succo, o, col metodo della glicerina, dalla ghiandola stessa, si può 
approssimativamente isolare un fermento amilolitico. Sulle sostanze pro- 
teidi il succo pancreatico esercita pure un’azione solvente, tanto simile a 
quella del succo gastrico che sua mercè i proteidi sono convertiti in 
peptone. Se si mettono alcuni pezzettini di fibrina entro ad una piccola 
quantità di succo pancreatico, essi scompaiono in breve, specialmente ad 
una temperatura di 35.° c., e il miscuglio si trova contenere peptone. 
L’attività del succo nel convertire in tal modo i proteidi in peptone è 
agevolata dall’aumento di temperatura fino a 40°, o a un dipresso, e 
intralciata da basse temperature; si distrugge intieramente coll’ebollizione. 
Le forze digerenti del succo dipendono infatti, come quelle del succo ga¬ 
strico, dalla presenza di un fermento, a cui venne dato il nome di trip¬ 
sina. Un estratto glicerinico di pancreas, preparato collo stesso metodo 
come quello della membrana mucosa gastrica, è (in condizioni acconce) 
attivo sui proteidi, come il succo naturale. 

L’aspetto della fibrina, quando sopporta la digestione pancreatica 
è tuttavia differente da quello che ha quando sopporta la digestione 
peptica. Nel primo caso la fibrina non si gonfia, ma rimane opaca come 
prima, e sembra essere corrosa anziché sciolta. Ma vi è una differenza 

(t) Bernard. Leg. Phys. Exp. 185*, II. 230. 

(2) Verhandl. Ileidelb. Naturhist. Med. Vereins, 18*6. 
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ancor più importante tra la digestione pancreatica e la digestione pep¬ 
tica dei proteidi. La digestione peptica è essenzialmente una digestione 
acida; abbiamo veduto che razione si compie soltanto in presenza di un 
acido, ed è arrestata dalla neutralizzazione di esso. D’altra parte la di¬ 
gestione pancreatica è essenzialmente una digestione alcalina, non com¬ 
piendosi l’azione se non vi è presente un alcali; e l’attività di un succo 
alcalino è arrestata dall’acidideazione, e intralciata dalla neutralizzazione. 
L’estratto di pancreas ottenuto colla glicerina è in ogni caso tanto inerte 
in presenza dell’acido libero quanto quello dello stomaco in presenza 
dell’alcali. Se si fornisce il miscuglio digestivo di carbonato di sodio 
nella misura di 1 per cento la digestione procede rapidamente, appunto 
come segue in un miscuglio peptico quando è acidulato con acido idro¬ 
clorico nella misura di 0,2 p. c. Infatti sembra che la quantità di 1 p. c. 
di carbonato di sodio abbia, nella digestione pancreatica, una parte al 
tutto paragonabile a quella della quantità di 0,2 p. c. di acido idroclorico 
nella digestione gastrica. 

Coll’acqua distillata la digestione procede molto lentamente e l’aggiunta di 
carbonato di sodio affretta la trasformazione in proporzione della quantità ag¬ 
giunta sino a circa0,9o 1,2 p. c. Sopra a questo limite una maggior copia di alcalipro- 
duce impaccio, e grandi quantità arrestano interamente il processo. La bile, che 
impedisce la digestione peptica , sembra agevolare la digestione pancreatica (1). 
Quando si opera con fermento isolato come l’estratto di pancreas ottenuto colla 
glicerina, 0,1 p. c. di acido idroclorico libero basta ad arrestare l’azione. 

Corrispondentemente a questa differenza nel compagno del fermento, 
havvi nei due casi una differenza nella natura dei prodotti. In ambo i casi 
si produce peptone, e le differenze che finora si sono potute scoprire tra 
i peptoni pancreatico e gastrico sono comparativamente leggere; ma nella 
digestione pancreatica il prodotto addizionale non è, come nella dige¬ 
stione gastrica, una sorta di acidalbumina, ma un corpo che ha più ana¬ 
logia coll’ alcalialbumina. 

Prima che la soluzione siasi effettivamente compiuta il carattere 
della fibrina si altera. È solubile non solo negli acidi e negli alcali di¬ 
luiti, ma anche in una soluzione al 10 p. c. di cloruro di sodio, e le 
soluzioni ottenute con quest’ultimo reagente si coagulano bollendo e ag¬ 
giungendovi acido nitrico forte. Perciò la prima azione del succo pan¬ 
creatico sembra essere quella di trasformare il proteide in digestione in 
un corpo intermedio tra l’alcalialbumina e la comune albumina naturale. 
Ma sebbene i caratteri generali nella digestione pancreatica e gastrica 
siano tanto somiglianti in apparenza, è più che probabile che esistano 
fra loro profonde differenze. 

Ciò è dimostrato dalla comparsa, nella digestione pancreatica dei 
proteidi, di due notevoli corpi cristallini azotati, la leucina e la tirosrna. 
Quando la fibrina (o un altro proteide) è sottoposta all’ azione del succo 
pancreatico, la quantità di peptone che si può ottenere dal miscuglio è 
molto minore della quantità originaria di proteide, molto più di quello 

(1) Heidenhain, Pfluger’s Archiv, X. (1875) p. 557. 
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che segue nel caso del succo gastrico; e quanto più lunga è 1’azione- 
digerente, tanto maggiore è questa perdita apparente. Se si libera un 
miscuglio di digestione pancreatica dell’alcalialbumina colla neutraliz¬ 
zazione, e dopo di averlo concentrato coll’evaporazione lo si tratta con 
un eccesso di alcool, la massima parte del peptone viene precipitata. Il 
filtrato alcoolico dopo la concentrazione somministra, raffreddandosi,, 
cristalli di tirosina, e il liquido madre di questi cristalli fornisce grande 
copia di cristalli di leucina. Quindi, coll’azione del succo pancreatico una 
notevole quantità del proteide che è stato digerito viene spezzato per 
modo da originare dei prodotti che non sono più di natura proteide. 
Dalla sua decomposizione hanno origine la leucina, la tirosina, e proba¬ 
bilmente parecchi altri corpi, come acidi grassi e sostanze volatili. Nella 
digestione gastrica una cosìfatta compiuta distruzione del materiale pro¬ 
teide segue in grado molto minore; nè la leucina nè la tirosina si pos¬ 
sono ora considerare come prodotti naturali della pepsina. 

Come tutti sanno, la leucina e la tirosina sono i corpi che si pre¬ 
sentano quando i proteidi o la gelatina sono sottoposti all’azione di acidi 
o*di alcali diluiti o di vari agenti ossidanti. Ora la leucina è acido amido-ca- 
proico, e così appartiene distintamente ai corpi grassi, mentre la tirosina 
è un membro del gruppo aromatico, essendo strettamente affine all’acido 
benzoico. Cosicché nella digestione pancreatica noi abbiamo il fatto della 
grande e complessa molecola proteide che si scinde ne’ suoi costituenti 
acido grasso e molecole aromatiche, e nei suoi altri componenti meno- 
distintamente conosciuti. 


La presenza di questi corpi e dell'alcalialbumina nel succo pancreatico è 
dovuta probabilmente ad una digestione intrinseca che segue nella secrezione 
mentre attraversa il condotto o dopo che è stata raccolta. Fra i prodotti supple¬ 
mentari della digestione pancreatica si può menzionare un corpo che sommi¬ 
nistra un colore violetto coll’acqua di cloro (questa reazione si vede spesso nel 
succo medesimo), e indolo, dal quale sembra derivare l’odore forte e specialmente 
fecale che si manifesta durante la digestione pancreatica. 

Tuttavia bindolo, al contrario della leucina e della tirosina, è possibile che 
non sia semplicemente un prodotto della digestione pancreatica, ma di una scom¬ 
posizione che accompagna questa, ed è dovute all’azione di fermenti organici. 
LJn miscuglio digestivo pancreatico si fa in breve brulicante di batteri, mal¬ 
grado le più accurate precauzioni, quando si adopera succo naturale o una infu¬ 
sione della ghiandola. Quando si adopera il fermento isolato e si escludono i germi 
atmosferici non si produce odore di sorta (1), sebbene l’acido carbonico e l’azoto 
siano resi liberi; e Kiihne non trovò produzione di indolo quando la digestione 
pancreatica si faceva in presenza dell’acido salicilico, che impedisce lo sviluppa 
dei batteri e di altri simili organismi. 

Dopo una digestione continuata per lungo tempo, specialmente quando è 
accompagnata da decomposizione putrida, la somma di proteidi portati oltre alla 
stadio di peptone e disfatti può essere grandissima. Una leggera differenza fra 
la digestione gastrica e la pancreatica si può trovare nel fatto che mentre la. 
fibrina cotta o cruda è alterata prontamente dal succo pancreatico, l'albumina,, 
la sintonina, ecc. cotte resistono all’azione del succo pancreatico in un grada 
molto maggiore di quello che non facciano col succo gastrico. 


(1) Hiifncr, J. f. Prakt. Chem. N. F. X. 1. 
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Teoria della proteolisi digestiva, n più semplice concetto 

della digestione peptica è quello di Briicke (1), che la fibrina o l'albumina, ecc. si 
trasformi dapprima in sintonina (parapeptone), e che la sintoniua (parapeptone) si 
converta in peptone; eri è inoltre sostenuto dal fatto che il risultamene finale della 
digestione con un succo molto attivo non è altro che peptone. Tuttavia vi sono 
fatti che mostrano che questo concetto tanto semplice non può essere accettato. 
Meissner (2) venne alla conclusione, fondata su ricerche laboriosissime, che il mu¬ 
tarsi in sintonina era seguito dallo scindersi di quel corpo in peptone e parapeptone , 
distinguendosi quest’ultimo dalla sintonina ordinaria non per i suoi caratteri ge¬ 
nerali ma pel fatto che esso non poteva più essere convertito in peptone data¬ 
zione del succo gastrico sebbene potesse sopportare questo mutamento sotto all’a¬ 
zione del succo pancreatico: Egli inoltre descrisse due prodotti sussidiari, il me - 
tapeptone e il dispeptone y ma i caratteri assegnati da lui a questi corpi non erano 
suffìcentemente chiari. Di più egli parlava di tre sorta peptoui, cioè peptone A, B, C , 
dei quali l’ultimo non è precipitabile, mentre i due primi sono tali, mercè l’acido 
acetico e il ferrocianuro di potassio, A in una soluzione debolmente acida, B in una 
soluzione fortemente acida ; in altre parole, G è un peptone perfetto e A e B sono 
peptoni imperfetti. Kùhne(3) è d’opinione che ogni proteide naturale è composto 
di due elementi, e può scindersi in essi, i quali appartengono a ciò che egli chiama 
rispettivamente il gruppo ariti e il gruppo emi. Quando un proteide è digerito colla 
tripsina si producono due peptoni, un anlipeptone e un emipeptone. Il primo di 
questi, cioè l’antipeptone, non sopporta più alcun mutamento sotto all’azione del la 
tripsina; esso rimane un peptone. D’altra parte l’emipeptone viene prontamente 
scomposto dalla tripsina in leucina, tirosina ed altri prodotti di digestione pan¬ 
creatica. Così pure quando un proteide è digerito dalla pepsina si producono gli 
stessi antipeptone ed emipeptone; ma la pepsina, al contrario della tripsina, non 
può produrre ulteriore mutamento nell’emipeptone (l’asserto che la leucina e 
la tirosina si presentano come prodotti della digestione peptica è spiegato dal 
fatto che la pepsina nella membrana gastrica è associata ad un corpo proteide, 
il quale quando è disciolto in un acido diluito emette notevoli quantità di leucina 
e di tirosina. La tripsina pure è associata nel pancreas ad un corpo simile). 
Quindi gli effetti della digestione peptica e triptica sono l’antipeptone colla leu¬ 
cina, la tirosina, ecc., quest’ultima proveniente dalla digestione triptica più pro¬ 
fonda dell’emipept.one. Tuttavia fra questi peptoni e le sostanze proteidi originarie 
vi sono vari stadi e, in certi casi, vari prodotti addizionali. Così 1’ antipeptone 
ha per suo antecedente 1 ' antialbumosi (parapeptone di Briicke) che concorda 
nei caratteri generali colla sintonina, ma che può trasformarsi soltanto in antipep¬ 
tone mai in emipeptone. Parimente l’emipeptone ha un antecedente ne\\' emialbumo i ■ 
(apparentemente il peptone A di Meissner), che si scioglie negli acidi diluiti e 
negli alcali e in una soluzione di cloruro di sodio a 10 p. c. e si converte merce 
l’azione della pepsina o della tripsina in emipeptone e della tripsina sola in leu¬ 
cina, tirosina, ecc. L’azione dell’acido idroclorico diluito a 40.° sui proteidi dà ori¬ 
gine , dal lato del gruppo emi, alla emialbumosi e cosi all’emipeptone. Sotto 
all’azione dell’acido solforico a 100° C. l’emipeptone è inoltre ridotto in leucina, 
tirosina, ecc. Dal lato del gruppo anti, questi agenti originano un corpo al quale 
Kùhne ha dato il nome di antialbumato. Questa sostanza si presenta pure nei 
miscugli digestivi ove la pepsina è insutfìcente. Essa non sopporta alcun mutamento 
sotto all’azione della pepsina, ma la tripsina la trasforma in antipeptone. Essa è 
evidentemente il vero parapeptone di Meissner. Vedremo come questi risultamene 
di Kùhne spieghino alcune precedenti contraddizioni, e la distinzione dei gruppi 
anti ed emi, se si può dimostrare tanto generale quanto suppone Kùhne, getta una 
grande luce sul metabolismo dei proteidi. Si può osservare per incidenza che 
1’ emialbumosi è intimamente affine a quel corpo proteide speciale scoperto da 
Bence-Jones nell’orina in un caso di osteomalacia. Secondo Kùhne, mentre 1 at¬ 
ti) Wien. Sitzungsberichtc, XXXV If. 131, XLIII. 601. 

(2) Zi. f. rat. Med., VII. 1, Vili. 280. X. 1, XII. 46, XIV. 303. 

(3) Verhandl. .\uturhist. Med. Vereins, Ileidel., 1876. 
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tività della tripsina è intieramente distrutta dalla digestione colla pepsina, la 

tripsina non ha un tale effetto sulla pepsina. 

* 

Sugli elementi gelatiniferi dei tessuti, a meno che non siano stati 
trattati prima con un acido o scaldati con acqua, il succo pancreatico 
non sembra avere azione solvente di sorta. Per questo riguardo esso 
presenta un notevole contrasto col succo gastrico (1). 

La tripsina, al contrario della pepsina, scioglie la mucina. Come la pepsina 

essa è inerte riguardo alla nucleina, ai tessuti cornei, e alla cosìdetta sostanza 
amiloide. 

Il succo pancreatico ha sui Grassi una doppia azione: esso emulsifìca 
e scinde i grassi neutri nei loro rispettivi acidi e in glicerina. 

Se si fa scaldare a piccolo fuoco del lardo finché si sciolga, e si 
mescola poi con succo pancreatico prima che raffreddandosi si solidifichi, 
si forma una emulsione cremosa che dura per un tempo quasi indefinito. 
Parimente quando si sbatte dell’olio d’oliva con succo pancreatico la 
separazione dei due liquidi segue lentissimamente, ed una goccia del 
miscuglio sotto al microscopio mostra che la divisione del grasso è mi¬ 
nutissima. Una infusione alcalina acquosa della ghiandola ha un’analoga 
potenza emulsiva. 

Se si tratta un grasso perfettamente neutro con succo pancreatico, 
specialmente alla temperatura del corpo, l’emulsione prontamente assume 
una reazione acida e con mezzi acconci si possono ottenere dal miscuglio 
non solo i corrispondenti acidi grassi ma anche la glicerina. Quando un 
alcali è presente, gli acidi grassi messi in tal modo in libertà formano 
i loro corrispondenti saponi. 

Il succo pancreatico contiene grassi, e in conseguenza può, dopo d’esser stato 
raccolto, scemare di alcalinità, e l’infusione acquosa di una ghiandola pancreatica 
(che contiene sempre una notevole quantità di grasso) diviene in brevissimo tempo 
acida. 

Quindi il succo pancreatico è notevole per l’azione che ha sopra 
tutti i materiali del cibo, sull’amido, sui grassi e sui proteidi. 

L’azione sull’amido e sui proteidi certamente, e lo scindere gli acidi grassi 
probabilmente, sono dovuti alla presenza di fermenti distinti, e Danilewsky (2) 
ha suggerito un metodo per isolare questi tre fermenti. D’altra parte la facoltà 
emulsiva va unita alla composizione generale ilei succo (o del l’infusione acquosa 
della ghiandola) essendo probabilmente dipendente in gran parte dall’alcali al¬ 
bumina presente. Il fermento proteolitico tripsico contiene, secondo Ktthne, una 
notevole quantità d’azoto; e il fatto che può essere digerito dalla pepsina sem¬ 
brerebbe indicare che esso è realmente di natura proteide. Non vi sono mezzi per 
distinguere il fermento amilolitico del pancreas dalla ptialina. 

L’azione del succo pancreatico, o dell'infusione o dell’estratto della 
ghiandola, sull’amido, si vede in tutti i casi sia l'animale digiuno o no. 
Lo stesso si può dire probabilmente della sua azione sui grassi. 


(1) Ewald e Kuhne, Virhandl. Naturhist. Med. Vereins, Ihidelberg , Hd. I. (1876). 

(2) Virchow’s Archiv, XXV. p. 2tJ7. 
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Il succo pancreatico, quando si secerne in istato normale, è sempre 
attivo sui proteidi (1). L'estratto di glicerina o l'infusione acquosa della 
ghiandola, invece, differiscono secondo il tempo; preparati da un ani¬ 
male da 4 a 10 ore dopo che ha mangiato, sono potentissimi; preparati 
da un animale digiuno, presentano poca o nessuna azione. Torneremo 
immediatamente su questo particolare. 

Succo enterico. 

Quando si allaccia, in un animale vivente, una parte delT intestino 
tenue, per modo che le secrezioni che scendono dal disopra non possano 
entrare nel suo canale, mentre si mantiene eguale la provvista del san¬ 
gue, una piccola quantità di secrezione si raccoglie nell’interno dell’in¬ 
testino. Questa secrezione vien detta succo enterico , e si suppone sia 
fornita dalle ghiandole di Lieberkuhn. Non abbiamo tuttavia nozioni 
esatte intorno al grado in cui questa secrezione segue in circostanze 
normali, e ciò che si dice rispetto alla sua azione è contradditorio. 
Probabilmente non ha un'azione diretta nè sui grassi nè sulle sostanze 
proteidi; ma in certi animali è amilolitica, sebbene non in tutti. 

Thiry (2) tagliò l’intestino tenue in due punti alquanto discosti. Con fine suture 
egli riunì l’estremità inferiore della sezione superiore coll’estremità superiore della 
sezione inferiore, per modo che veniva eliminato dal canale alimentare un pezzo 
dell’intestino tenue. Nei casi in cui l’operazione riusciva si faceva l’unione delle 
superfici tagliate, e si ristabiliva un canale più corto, ma sufficente. Si chiudeva con 
suture accuratamente fatte l’estremità inferiore del pezzo d’intestino isolato, men¬ 
tre si faceva combaciare l’estremità superiore colla ferita della parete addominale 
e si teneva ferma. In tal modo si formava una fìstola che sboccava in un pezzetto 
d’intestino al tutto isolato dal resto del canale alimentare. Da questo intestino 
isolato Thiry otteneva una secrezione albuminosa alcalina, chiara e gialliccia che 
scioglieva la fibrina in modo molto simile a quello in cui opera il succo pancre¬ 
atico, ma non operava sopra altri proteidi e non aveva azione sull’amido. Ma- 
sloff (3) trova che il succo ottenuto (dai cani) col metodo di Thiry opera debol¬ 
mente sull’amido, ma non ha azione sulla fibrina o sugli altri proteidi nelle soluzioni 
neutrali o alcaline se si ha cura di scansare i mutamenti putridi. Kòlliker e H. 
Mailer trovarono che i proteidi introdotti negli intestini erano digeriti nel caso dei 
carnivori, ma non nel caso degli erbivori. Fuuke (4) concorda pure con Thiry nel 
credere che l’amido iniettato entro a pezzi isolati dell’intestino del coniglio non si 
trasformi in zucchero: mentre Frerichs e Busch la pensano diversamente ( 5 ). Cer¬ 
tamente i pezzi dell’intestino del porcellino e del coniglio, o un estratto di gli¬ 
cerina di questi pezzi, trasforma rapidamente l'amido in zucchero; ed é difficile 
supporre che quest’azione sia dovuta ad un po’ di succo pancreatico che non lu 
interamente tolto via dalle lavature, poiché dei pezzi dell’ intestino della pecora, 
che sono pure soggetti a essere mescolati con succo pancreatico attivo, trattati 
nello stesso molo sono inerti riguardo all*amido. Neppure si può tare grande as- 
segnamento su questo fatto, visto che si può ottenere un fermento amilolitico da 
quasi ogni parte del corpo di un porcellino o di un coniglio. 

(1) N. 0. Bernstein, l. c. 

(2) Wien. Sitzungsbericht, Bd. L. (1864) p. 77. 

(3) Unters. Physiol. Inst. Heidelberg, II. (1879) p. 290. 

(4) Lehrb., p. 190. 

(6) Gf. pure Paschutin, Archiv. Anat. Physiol., 1871, p. 303. Eichhorst, Pfliiger s Arduo, IV. (1871) 
p. 3.5. 
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È stato pure detto che il succo enterico trasforma lo zucchero di 
canna in zucchero d’uva, e mercè un’azione fermentativa trasforma lo 
zucchero di canna in acido lattico, e questo a sua volta in acido butirrico 
con evoluzione di acido carbonico e di idrogeno libero. 

Parleremo, quando verremo allo studio dei mutamenti che seguono 
nel canale alimentare, dell’azione possibile delle altre secrezioni di questo 
canale, come del cieco e dell’intestino crasso. 

Per ciò che riguarda la secrezione delle ghiandole di Brunner le nostre no¬ 
zioni sono finora molto imperfette. Le cellule di queste ghiandole rassomigliano 
infinitamente alle cellule centrali delle ghiandole gastriche (1); e Griitzner (2) 
trova che un estratto della ghiandola digerisce la fibrina in una soluzione acida, 
ma non ha nessuna azione amilolitica distinta. 

Sezione 2. — L’atto della secrezione nel caso dei succhi 

DIGESTIVI E I MECCANISMI NERVEI CHE LI GOVERNANO. 

I vari succhi di cui abbiamo finora studiato le proprietà, sebbene 
tanto differenti fra loro, derivano tutti in fin dei conti da una sorgente 
comune, il sangue, e sono versati nel canale alimentare non in forma 
di corrente continua, ma in modo intermittente a mano a mano che ve 
ne è la richiesta. Le cellule epiteliali che li somministrano hanno i loro 
periodi di riposo e di attività, e la quantità e la qualità dei liquidi che 
queste cellule secernono sono determinate dai bisogni dell’economia mentre 
il cibo passa lungo il canale. Dobbiamo quindi considerare il modo 
in cui la cellula epiteliale riesce ad estrarre la sua speciale secrezione 
traendola dai materiali che le fornisce il sangue, e come la cellula sia 
messa in attività dalla presenza del cibo a una certa distanza da essa, 
o da circostanze che non agiscono direttamente sopra ad essa. Trattando 
di questi argomenti in rapporto coi succhi digestivi ci addentreremo al¬ 
quanto nella fisiologia della secrezione in generale. 

La prima questione che si presenta è: La cellula dell'epitelio serve 
semplicemente come un filtro estraendo dal sangue soltanto i costituenti 
già formati della propria secrezione, essendo ogni cellula costrutta per 
modo da potere appropriarsi e lasciar fuori sostanze particolari? In altre 
parole: La secrezione è semplicemente una scelta, simile a quella che 
si farebbe di un miscuglio di pallini di varia grossezza passandoli at¬ 
traverso ad una serie di crivelli con maglie di varia grandezza? 0 la 
cellula trae dal sangue gli elementi nutritivi necessari all’accresciménto' 
di tutto il protoplasma, e da questi elementi comuni fabbrica nei recessi 
della propria sostanza i corpi chimici che caratterizzano il liquido che 
essa secerne? 

Naturalmente questa è la prima domanda che uno si fa, e tuttavia 
sarebbe bene differirla per ora, e, pur conservandola sempre presente al 

(1) Schwalbe, Arch. f. micro. Anat., Vili. (1872), p. 97. 

(2) Pfluger’s Archiv, XII. (1876), p. 288. 
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pensiero, passare a questa seconda domanda: Qual’è il meccanismo mercè 
il quale l’attività delle cellule secernenti vien messa in atto ? 

A digiuno solo una piccola quantità di saliva si produce nella bocca; 
la cavità boccale è semplicemente umida. Quando si mangia o quando si 
introduce nella bocca una sostanza sapida o stimolante o anche un corpo 
qualsiasi, il liquido prodotto può essere copiosissimo. Infatti la quantità 
che si secerne nella vita ordinaria durante le ventiquattro ore è stata 
calcolata approssimativamente da uno a due litri. Si può produrre una 
abbondante secrezione nella bocca in mancanza del cibo mercè un emozione, 
come quando viene l’acquolina in bocca alla vista del cibo, o pei un 
odore, o per avvenimenti che seguono nello stomaco, come nel caso della 
nausea. Evidentemente in questi casi un qualche meccanismo nuovo è 
in opera. Studiando l’azione di questo meccanismo nerveo, sarà utile 
limitare primamente la nostra attenzione alla ghiandola sottoma- 

scellare. 

La ghiandola sottomascellare (fig. 41) è fornita di nervi che le ven¬ 
gono da due sorgenti: dal simpatico cervicale lungo le arterie sottoma¬ 
scellari, e dal settimo nervo o facciale da fibre le quali, correndo nel 
chorda tympani, raggiungono il ramo linguale del quinto nervo, dal 
quale si scostano proprio sotto alla mascella inferiore, e si estendono in 
forma d’un piccolo nervo lungo il condotto della ghiandola. 

Se si mette un tubo in questo condotto si vede che quando delle 
sostanze sapide sono messe sulla lingua o si stimola la lingua in qualche 
altro modo, o si mette a nudo il nervo linguale e si stimola poi con 
una corrente interrotta, si produce una grande quantità di saliva. Se si 
taglia il simpatico lo stimolo della lingua o del nervo linguale continua 
a produrre molta saliva. Ma se si taglia il piccolo nervo chorda men¬ 
zionato sopra, lo stimolo della lingua o del nervo linguale non produce 

più saliva. 

Evidentemente il flusso della saliva è un’azione nervosa riflessa, e il 
nervo linguale serve di canale per gli impulsi afferenti e il piccolo nervo 
chorda per gli impulsi efferenti. Se si taglia il tronco del nervo linguale 
sopra al punto ove il nervo chorda lo abbandona, come nella fig. 41 n. 1 , 

10 stimolo della lingua non produce flusso in nessuna circostanza ordi¬ 
naria. Questo dimostra che il centro dell’ azione riflessa sta più in su 
del punto di sezione; infatti esso risiede nel cervello. 

Nell’angolo tra il linguale e il chorda nel punto in cui quest’ultimo lascia 

11 primo per passare nella ghiandola, sta il piccolo ganglio sottomascellare (rap¬ 
presentato in diagramma nella figura 41, sm. gl.) dal quale partono delle dira¬ 
mazioni che vanno da una parte al nervo linguale e dall altra al nervo c 101 a, si 
possono anche segnare altre diramazioni verso i condotti e le ghiandole e verso la 
lingua. È stato molto discusso se questo ganglio possa operare come centro di 

azione riflessa. , 

Bernard (1) trovò che dopo d’aver diviso il linguale e il chorda riuniti a un 

centimetro circa sopra al punto in cui il chorda si volge verso la ghiandola (come 
a n. l f % fig. 41) stimolando il linguale a circa 3 o 4 centimetri di distanza sotto 


(1) Comptes Bendus, 1862, li. 341. 
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al ganglio si produceva un flusso di saliva; questo effetto tuttavia non si vedeva 
più quando le diramazioni che passano dal ganglio al linguale erano state pre¬ 
cedentemente tagliate. Egli spiegava questo effetto colla supposizione che gli im¬ 
pulsi generati dallo stimolo fossero portati dalle fibre afferenti nel linguale lungo 
le radici linguali del ganglio al ganglio, e quindi venissero riflesse dalle fibre 
efferenti lungo le diramazioni del ganglio al chorda e quindi alla ghiandola. In¬ 
fatti il ganglio operava come centro riflesso. La stessa apparente secrezione riflessa si 



a.r.ar 
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Fig. 41.— Diagramma che rappresentala ghiandola sottomascellare del cane 

coi suoi nervi e i suoi vasi sanguigni. 

(Questo diagramma non è diretto ad illustrare i rapporti anatomici esatti delle 
diverse formazioni). 

sm. gld. La ghiandola sottomascellare, nel condotto {sm. d.) della quale è 
stata legata una cannula. La ghiandola sottolinguale e il condotto non si vedono. 

n. n. V . Ramo linguale del nervo, eh. t. eh. t f . Il chorda tympani, che pro¬ 
cede dal nervo facciale, si unisce col linguale in n. V e poi si separa e passa alla 
ghiandola lungo il condotto. 

sm. gl. Ganglio sottomascellare colle sue varie radici, n. I. Il linguale che 
procede verso la lingua. 

a car. Arteria carotide, di cui due rami, a. sm. a. e r. sm. p ., passano alle 
parti anteriore e posteriore della ghiandola, v. sm. le vene anteriore e posteriore 
che vengono dalla ghiandola e sboccano nella vena giugulare v. j. 

v. sym. I tronchi riuniti del vago e del simpatico. 

gl. cer. s. Ganglio super-cervicale, due rami del quale formano un plesso 
{a. f.) sopra all’arteria facciale, si distribuiscono (n. sym. sm.) lungo le due ar¬ 
terie ghiandolari alle parti anteriore e posteriore della ghiandola. 

Le frecce indicano la direzione presa dagli impulsi nervei durante lo stimolo 
riflesso della ghiandola. Essi salgono al cervello pel linguale e scendono pel 
chorda tympani. 


poteva pure produrre, ma meno prontamente, pizzicando i rami periferici del lin¬ 
guale vicino alla lingua, o immergendoli in una soluzione salina concentrata. In 
questo caso pure la secrezione non si produceva se le radici linguali del ganglio 
erano tagliate. Una tale secrezione riflessa si otteneva molto difficilmente stimo¬ 
lando la mucosa della lingua, ma Bernard vi riusciva quando stimolava la lingua 
direttamente con una corrente galvanica, o quando tirata fuori la lingua vi po- 
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nova sopra dell’etere. In tutti questi casi la secrezione era accompagnata da una 
dilatazione dei vasi sanguigni della ghiandola, e l’effetto sulla ghiandola era in¬ 
vero in tutto simile a quello che segue quando si stimola direttamente il chorda. 
Bernard affermava inoltre che in questi esperimenti non si adoperavano anestetici, e 
osservava che l’effetto riflesso non era più visibile trascorsi due o tre giorni dopo 
la sezione dei tronchi riuniti linguale e chorda. Questi due fatti militano piut¬ 
tosto contro il suo modo di vedere, poiché sembra improbabile che un ganglio 
sporadico debba essere tanto suscettivo verso gli anestetici,© che la degenera¬ 
zione e l’inettitudine funzionale del ganglio debba seguire sopra alla sezione del 
linguale e del chorda uniti sino a che si mantengono le connessioni afferenti ed 
efferenti del ganglio colla ghiandola e colla lingua. 

Eckhard (1) ripetendo gli sperimenti di Bernard non ottenne effetto di sorla 
immergendo le estremità del nervo linguale in una soluzione salina o ponendo 
dell’etere sulla lingua, ed egli naturalmente arguiva, essendo in questo sostenuto 
da Heidenhain (2), che gli effetti veduti quando si adoperava lo stimolo galvanico 
erano dovuti ad un passaggio della corrente sulle fibre del chorda. Schiff (3) ot¬ 
teneva la secrezione riflessa dopo il taglio del linguale e del chorda riuniti mercè 
lo stimolo galvanico diretto della lingua e versando etere sulla superficie di 
quest’organo ; ma le correnti necessarie nel primo caso a produrre un qualche 
effetto erano tanto forti che deve aver avuto luogo uno sfuggire, e nel secondo 
caso la secrezione si mostrava pure, sebbene il linguale fosse tagliato proprio 
sotto alla lingua, e quindi non potesse più servire di canale per trasmettere gli 
impulsi al ganglio sottomascellare. Egli inoltre faceva osservare che almeno nei 
grossi cani certe fibre del chorda dopo d’essersi distese lungo il chorda e il lin¬ 
guale riuniti non lasciano quest’ultimo col resto delle fibre che vanno direttamente 
alla ghiandola ma continuano nel linguale fino alla lingua, poi girano intorno e 
come fibre ricorrenti tornano indietro e talora raggiungono il nervo che va alla ghian¬ 
dola. Egli in conseguenza arguiva che quando Bernard stimolava il linguale sotto 
alla divergenza del chorda stimolava in realtà non fibre afferenti ma fibre efferenti. 
Ma in tale caso se è vero il risultamento di Bernard, che l’effetto riflesso cessa 
quando si tagliano le radici linguali del ganglio, queste fibre ricorrenti debbono 
passare al chorda attraverso al ganglio. Schiff inoltre afferma che queste fibre 
ricorrenti degenerano nella parte retrocedente del loro corso quando si taglia il 
linguale presso al la lingua, e che non segue effetto di sorta stimolando il linguale 
dopo la sezione del linguale e del chorda riuniti se il linguale è stato tagliato 
cinque o sei giorni prima vicino alla lingua per modo da produrre la degenerazione 
delle libre ricorrenti, purché lo stimolo non sia tanto forte da produrre un pas¬ 
saggio della corrente alle fibre principali del chorda. Schiff non potè nei piccoli 
cani riconoscere tanto prontamente queste fibre ricorrenti, e sebbene egli dica che 
la secrezione riflessa apparente si ottenga più facilmente operando sopra grossi 
cani, come probabilmente soleva fare Bernard, che non sui piccoli, non è probabile 
che la semplice mole possa fare u na cosìfatta differenza nella distribuzione nervea, 
e se il passaggio della corrente può spiegare gli effetti ottenuti in un caso è pro¬ 
babile che possa spiegarli anche nell’altro. 

La descrizione dei nervi del ganglio fatta da Bidder (4) é a prima \ista un 
sostegno all’opinione di Bernard. Egli trova nel cane, passando dal ganglio diret¬ 
tamente alla lingua, certe fibre nervee midollate che non degenerano quando si 
taglia il chorda al suo uscire dal cranio. In conseguenza queste fibre sembrereb¬ 
bero originarsi nel ganglio ed essere i nervi afferenti richiesti dalle opinioni di 
Bernard. Quando Bidder ebbe tagliato il chorda e il linguale riuniti, trovò che 
le fibre del chorda dopo tre settimane erano al tutto degenerate , non solo quelle 
che formano il nervo che va alla ghiandola ma anche quelle che costituiscono le 
diramazioni che vanno al ganglio, cioè le radici chorda del ganglio. Nel gan¬ 
glio e nei rami che da esso vanno alla ghiandola si vedeva un gran numero di 

(1) Zt. f. rat. Med., XXIX. (1867), p. 74. 

(2) Breslau. Studien, 1838. 

(3) Moleschott’s Untersuchungen, X. (1870) 423. 

(4) Reichert. u. du Bois-Reymond’s Archiv, 1867, p. I. 
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libre degenerate frammiste ad altre fibre non degenerate (ma non midollate) che 
sembravano essere originate nel ganglio stesso. Quindi dopo !a compiuta degene- 
zone delle vere fibre del chorda rimanevano ancora intatti l.° il ganglio, 2.° le 
fibre che dal ganglio vanno alla lingua e 3.° le fibre che dal ganglio vanno alla 
ghiandola, invero l’esatto meccanismo nerveo richiesto dalla teoria di Bernard. Ma 
Bidder, come Eckhard, non riuscì ad ottenere una secrezione riflessa versando etere 
sulla lingua dopo il taglio del chorda e del linguale riuniti, ed egli trovò che lo 
stimolo galvanico dei nervi che dal ganglio vanno alla lingua era senza effetto, pur¬ 
ché fossero scansati gli errori dovuti allo sfuggire della corrente sulle fibre princi¬ 
pali del chorda promovendo prima, mercé il taglio, la degenerazione delle fibre 
del chorda e di quelle delle radici chorda del ganglio. Di modo che i risulta- 
menti di Bidder in fondo sono contrari alla opinione che il ganglio possa operare 
come centro di azione riflessa. In realtà, questa teoria non si può per ora consi¬ 
derare come provata. 

Contro alla nostra abitudine abbiamo esposto distesamente questa controversia 
a cagione della grande importanza dell’argomento. Il ganglio sottomascellare é 
quasi Tunico caso in cui con qualche successo si sia tentato di dimostrare spe¬ 
rimentalmente l’azione riflessa d’ un ganglio sporadico, e la questione se i gangli 
sporadici possano o no fare ufficio di centri di azione riflessa è presentemente una 
questione di molto interesse. 

La stimolazione del glossofaringeo è anche più efficace di quelia 
del linguale. Probabilmente questo è invero il principale nervo afferente 
nella secrezione ordinaria. La stimolazione della membrana mucosa dello 
stomaco (come nell’ introduzione del cibo per una fistola gastrica) o del 
vago produce anche un flusso di saliva, come invero forse può fare la 
stimolazione dello sciatico e probabilmente anche di molti altri nervi 
afferenti. Tutti questi casi sono esempi di azione riflessa, nei quali il 
sistema cerebro-spinale opera come centro. In molti casi il centro si trova 
nel midollo allungato, e la secrezione può essere prodotta dalla diretta 
stimolazione di quest’organo; ove le idee o le emozioni producano un 
flusso, la stimolazione comincia più in alto nel cervello ; nei casi in cui 
il senso del gusto, separato dalla sensazione generale, entra in azione, è 
probabile che gli impulsi afferenti salgano nel cervello più in alto del mi¬ 
dollo allungato, prima di ritornare come impulsi efferenti. In tutti questi casi 
il chorda tympani è il solo nervo efferente. Il taglio di questo nervo, sia 
dove le fibre passano dal nervo linguale e dal ganglio sottomascellare alla 
ghiandola, sia dove esso corre nella stessa guaina del linguale, sia in un 
punto qualunque del suo corso dal tronco facciale principale al linguale, 
distrugge subito (colla eccezione discussa sopra) la possibilità di qualunque 
flusso che possa essere eccitato stimolando la bocca o una parte qualunque 
del corpo tranne la ghiandola stessa. 

Probabilmente questo asserto è troppo assoluto; perchè sebbene non si 
abbiano prove soddisfacenti deireccitamento riflesso della ghiandola sottomascel¬ 
lare per mezzo del simpatico, sembra improbabile che l’attività secretoria come 
distinta dall’attività vasomotrice di questo nervo non abbia alcun ufficio nella vita. 

Nella vita dunque il flusso della saliva è prodotto dal giungere alla 
ghiandola di impulsi efferenti lungo il chorda tympani, prodotti princi¬ 
palmente dalle azioni riflesse. Quindi questa ricerca si può riassumere 
nella seguente domanda. In qual modo questi impulsi efferenti aumentano 
il flusso della saliva? 
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Se in un cane si introduce un tubo nel condotto di Wharton, e si 
taglia il chorda, la secrezione, se esiste, è arrestata dalla mancanza 
degli impulsi efferenti. Facendo passare una corrente interrotta sulla parie 
periferica del chorda, si produce subito una copiosa secrezione, e la sa¬ 
liva comincia ad alzarsi rapidamente nel tubo ; poco tempo dopo l’appli¬ 
cazione della corrente il flusso giunge ad un massimo che si mantiene 
per un certo tratto, e poi, continuando la corrente, va a mano a mano sce¬ 
mando. Se si applica la corrente solo per un breve tempo, la secrezione 
può durare per un certo tratto dopo che la corrente è stata rimossa. La 
saliva che si ottiene in tal modo è appena lievemente viscida; e contiene 
soltanto pochi corpuscoli salivali o pezzetti di protoplasma. Se si osser\a 
la ghiandola mentre la sua attività è così svegliata si vedrà che le sue 
arterie sono dilatate e i suoi capillari pieni, e che il sangue scorre ra¬ 
pidamente per le vene in piena corrente e con un colore arterioso bril¬ 
lante, spesso con movimenti pulsanti. Se si apre una vena, questo grande 
aumento di corso e il diminuire della disossigenazione ordinaria del san¬ 
gue pel suo rapido corso, appariranno ancora più evidenti. È chiaro che 
l’eccitazione del chorda opera sopra qualche centro vasomotore locale 
della ghiandola, e fa dilatar molto le arterie; questo nervo agisce molto 

energicamente come nervo dilatatore. 

Questa stimolazione del chorda produce due fattori: una dilatazione 
dei vasi sanguigni della ghiandola e un flusso di saliva. La questione 
che si presentà immediatamente è questa: Quest ultimo non è semplice- 
mente l’effetto del primo? L’attività della cellula secernente epiteliale, 
come quella di qualunque altra forma di protoplasma, dipende dalla prov¬ 
vista del sangue. Quando le piccole arterie della ghiandola si dilatano, 
i capillari si riempiono, maggior copia di sangue li attraversa in un 
dato tempo, una maggiore quantità di materiale nutritivo passa da 
essi negli spazi linfatici che li circondano e così nelle cellule dell’epi¬ 
telio (e°bisogna ricordare che quantunque a cagione della dilatazione la 
pressione delle arterie della ghiandola sia diminuita, quella dei capillari 
e delle vene è aumentata); l’effetto di ciò deve essere quello di affrettare 
i processi che si compiono nelle cellule, e di spingere queste alla mas¬ 
sima attività. Ciò deve essere; ma non ne viene necessariamente che 
l’attività così eccitata debba prendere la forma di secrezione. E al tutto 
possibile concepire che l’aumento della provvista del sangue conduca sol¬ 
tanto ad accumulare nella cellula i costituenti della saliva o i materiali 
che li compongono, e non a produrre un flusso di quella secrezione. Un 
uomo lavora meglio quando ha mangiato, ma il nutrimento non lo la 
lavorare ove manchi lo stimolo. Perciò 1 aumento della provvista del 
sangue, mentre concorre ad attivare la secrezione, non la produce ne¬ 
cessariamente. Inoltre i fatti seguenti meritano attenzione. Quando si 
stimola energicamente il chorda, la pressione acquistata dalla saliva nel 
condotto supera la pressione del sangue arterioso per quel tempo, vale 
a dire, la pressione del liquido nella ghiandola al di fuori dei vasi san¬ 
guigni è maggiore che non quella del sangue dentro ai vasi sanguigni. 
Questo, qualunque sia l’esatto modo di transito del materiale nutritivo 
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attraverso alle pareti vascolari, deve tendere ad arrestare questo transito. 
Parimente se si taglia rapidamente la testa d’un animale, e si stimola 
immediatamente il chorda, si produce un flusso di saliva di gran lunga 
troppo copioso perchè possa venire spiegato dal vuotarsi dei canali sali¬ 
vari per una supposta contrazione delle loro pareti. In questo caso la 
secrezione è eccitata in mancanza della provvista del sangue. Finalmente, 
se si inietta nelle vene una piccola quantità di atropina, la stimolazione 
del chorda non produce secrezione di saliva di sorta, quantunque la di¬ 
latazione dei vasi sanguigni segua come al solito. Questo fatto notevole 
si può spiegare soltanto colla supposizione che il chorda contenga due 
serie di fibre, una di fibre di secrezione, che opera direttamente sulle cel¬ 
lule dell’epitelio soltanto, e l’altra di fibre vasomotrici o dilatatrici, che 
hanno azione soltanto sui vasi sanguigni, e che l’atropina, mentre non 
ha effetto sulle seconde, paralizzi le prime precisamente come paralizza 
le fibre inibitorie del vago. Questi fatti e specialmente l’ultimo dimo¬ 
strano chiaramente che quando il chorda è stimolato scendono pel nervo, 
insieme agli impulsi che alterano la provvista del sangue, altri impulsi 
che alterano direttamente il protoplasma delle cellule secernenti, e ne 
destano l’attività, appunto come simili impulsi svegliano l’azione della 
contrattilità dei protoplasma di una fibra muscolare. Invero questi due 
fatti, l’attività di secrezione e l’attività di contrazione, sono interamente 
paralleli. Sappiamo che quando un muscolo si contrae i suoi vasi san¬ 
guigni si dilatano; e come coll’atropina l’azione secernente della ghiandola 
può essere separata dalla dilatazione vascolare, così per opera del curare 
la contrazione muscolare può venir distrutta, e rimanere solo come ef¬ 
fetto della stimolazione del nervo muscolare la dilatazione dei vasi san¬ 
guigni. Nei due casi il maggior flusso del sangue è aiuto alla attività 
pel protoplasma, ma non ne è la causa eccitante. 

Se il chorda agisce così in modo diretto sulla cellula secernente, vi deve es¬ 
sere un legame fisiologico e probabilmente anche anatomico tra la cellula e la fibra 
nervea. Quantunque le osservazioni di Pfliiger (1) intorno al modo effettivo iu 
cui i nervi terminano nella ghiandola non siano state accettate, le fibre nervee 
sono state segnate al difuori degli alveoli, e Kupffer (2) ha dimostrato che nelle 
così dette ghiandole salivali della Blatta le fibre nervee passano certamente nel 
protoplasma e apparentemente terminano nei nuclei delle cellule. 

Quando si stimola il simpatico cervicale, gli effetti vascolari sona 
esattamente il contrario di quello che si vede quando si stimola il chorda. 
Le piccole arterie si contraggono, ed una piccola quantità di sangue 
venoso scuro esce dalla vena. Talora anche il flusso attraverso alla ghian¬ 
dola è quasi arrestato. Quindi il simpatico fa ufficio di nervo costrin¬ 
gente, e in questo senso è un antagonista del chorda. Abbiamo già par¬ 
lato della probabile esistenza di un centro vasomotore locale situata 
nella ghiandola stessa, nella quale infatti si trovano cellule gangliari 
in grande copia. Il fatto che la sezione del simpatico cervicale non pro- 

(1) Stricker’s llislology, Syd. Soc. Trans. Art. Salivary Glands (di Pfliiger). 

( 2 ) Ludwig’s Festgabe, p. LX1V. 
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duce la compiuta dilatazione dei vasi della ghiandola, essendo pienamente 
evidenti gli effetti dilatatori della stimolazione del chorda dopo una previa 
sezione del simpatico, somministra un’altro sostegno a questa opinione. 
Possiamo in conseguenza fermare che, mentre il chorda tympani inibisce, 
il simpatico aumenta, l’azione di questo centro locale. 

L’antagonismo fra i due nervi, per ciò che riguarda la provvista del sangue, 
è altamente imperfetto, essendo il simpatico molto più potente; cosi la stimola¬ 
zione del chorda produce pochissimo effetto nello alterare i risultamenti di una 
forte stimolazione concomitante del simpatico (1). 

Gli effetti sulla secrezione della saliva dalla ghiandola sottomascel¬ 
lare del cane, prodotti dalla stimolazione del simpatico, sono molto par¬ 
ticolari. Si comincia a vedere un lieve aumento nella secrezione, ma questo 
in breve scompare e la saliva che si secerne è notevolmente viscida, 
di peso specifico più alto, e più ricca in corpuscoli e in pezzettini 
protoplasmici, e si dice sia più attiva sull’amido che non la saliva del 
chorda (2). Questa azione del simpatico non è alterata dall’ atropina. 

Nel gatto invece la saliva del chorda è distintamente più viscida che 
non quella del simpatico, sebbene colla stimolazione se ne produca mag¬ 
giore quantità. L’attività secretoria del simpatico nel gatto è pure ar¬ 
restata dall’atropina, sebbene sia necessaria una dose più forte di quella 
che paralizza il chorda (3). Nel coniglio la saliva tanto del chorda 
quanto del simpatico è priva di muco, sebbene la saliva del simpatico 
si secerna meno copiosamente della prima: quindi il contrasto spiccato 
che si osserva nel cane tra le due sorta di saliva non va considerato 
come di origine fondamentale. Parleremo in seguito delle differenze es¬ 
senziali che esistono fra l'azione del chorda e quella del simpatico. 

Molti osservatori concordano nell’affermare che quando il chorda o il sim¬ 
patico vengono stimolati contemporaneamente con forti correnti l’azione del chorda, 
al contrario di ciò che segue nel caso della provvista del sangue, prevale nel 
caso della secrezione, vale a dire il flusso è copioso e acquoso. Ma la natura delle 
differenze presentate dal chorda e dal simpatico riguardo al carattere della se¬ 
crezione e i rapporti dei due nervi saranno discussi in seguito a pagina 254. 

Bernard (4) osservò che dopo la sezione di tutti i nervi che vanno alla 
ghiandola si produceva una continua e copiosa secrezione di una saliva acquosa 
la quale proseguiva per un certo tempo. Heidenhain (5) osservò la stessa cosa; il 
flusso continuo cominciava da 1 a 24 ore dopo la sezione dei nervi, giungeva in 
breve a un massimo, e dopo alcune settimane diminuiva di nuovo quando seguiva 
la rigenerazione dei nervi. Durante questa « secrezione paralitica », come venne 
chiamata, la ghiandola diminuisce di volume, e in certi casi in cui i nervi non 
sono ristaurati sembra degenerare. Una secrezione paralitica si mostra pure 
quando si taglia soltanto il chorda, e l’avvelenamento col curare (6) produce un 
simile flusso. La secrezione paralitica è acquosa, non contiene mucina e corpu¬ 
scoli salivali. Il meccanismo di questa produzione è oscuro, ma Heidenhain os¬ 
servava che una simile secrezione continua si produceva quando il canale della 


(1) Frey, Ludwig’s Arbeiten, 1876, pag. 89. 

( 2 ) Eckhard, Beitràye , il. (1860) pag. 81; III. (1864) pag. 39. 

(3) Langley, Journ. Physiol., I. (1878) pag. 96. 

(4) Journal de l'Anat. et de la Vhysiolog., I. ^1864) pag. oli. 

(5) Op. cit. 

(6) Bernard, op. cit. 
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ghiandola si teneva allacciato per 24 ore e poi si apriva. Heidenhain osservò pure 
che quando si tagliavano i nervi della ghiandola di uno dei lati si produceva una 
secrezione paralitica anche nella ghiandola del lato opposto. 

L'atto riflesso naturale della secrezione può essere inibito, come 
l'azione riflessa dei nervi vasomotori, al suo centro cerebrale. Così 
quando, come nell’antica prova del riso, il timore asciuga la bocca, è 
probabile che gli impulsi afferenti che partono dalla bocca cessino, in con¬ 
seguenza dell’inibizione emozionale del loro centro riflesso, dal dare 
origine a impulsi efferenti. 

La storia della ghiandola sottomascellare quindi c’insegna che in 
questo caso la secrezione è un’azione riflessa di cui gli impulsi efferenti 
alterano direttamente le cellule secernenti, e che i fenomeni vascolari 
possono agevolare il flusso ma non esserne la causa diretta. Ci siamo 
estesi lungamente intorno a questa ghiandola perchè essa è stata stu¬ 
diata con molto maggior frutto di qualunque altra. I meccanismi nervei 
delle altre secrezioni si possono descrivere molto più rapidamente. 

Parotide. La secrezione di questa ghiandola, come quella della 
ghiandola sottomascellare, è governata da due serie di fibre: una di ori¬ 
gine cerebrospinale, che scorre lungo il ramo auricolo-temporale del 
quinto nervo ma ha origine sia nel glossofaringeo sia nel facciale, e 
l'altra di origine simpatica, che viene dal simpatico cervicale. La 
stimolazione delle fibre cerebrospinali produce un flusso copioso di saliva 
acquosa, priva di muco; questa secrezione nel cane giunge ad una pres¬ 
sione di mm. 118 di mercurio; la stimolazione del simpatico cervicale 
origina nel coniglio una secrezione priva di muco ma ricca di materia 
organica e di potenza amilolitica molto maggiore che non la secrezione 
cerebrospinale, ma nel cane non si produce che poca 0 nessuna secre¬ 
zione, sebbene come vedremo in seguito si compiano nella ghiandola 
stessa certi mutamenti (1). In questi due animali le fibre cerebrospinali 
hanno azione vasodilatatrice e le fibre simpatiche azione vasocostrin- 
gente. La stimolazione dell'estremità centrale del glossofaringeo produce, 
mercè l’azione riflessa, una secrezione della parotide, ma si dice che 
quella del linguale sia senza effetto (2). 

Nel cane le fibre secretorie di origine cerebrospinale nascono dal nervo glosso¬ 
faringeo, passano pel ramus tympanicus glossopharyngei al timpano, e poi 
si uniscono al nervus petrosus superficialis minor , pel quale arrivano al ramus 
auricolo-temporalis del quinto (3). Nel coniglio le fibre scorrono pure nel ramus 
auricolo-temporalis, ma non sembra chiaro se nascano dal glossofaringeo come 
nel cane, 0 dal facciale. 

Eckhard (4) non riuscì, nella parotide della pecora, ad ottenere un effetto qual¬ 
siasi, qualunque fosse il nervo stimolato; v’era una secrezione continua che non 
cresceva o scemava colla stimolazione del nervo. 


(1) H.-idenhain, Pfliiger’s Archiv , XVII. (1878) pag. 1. 

(2) Nawrocki, Eresia». Sluditn, IV. (1858) pag. 123. 

(3) Nawrocki, op. cit. Loeb, Eckhard’s Beitrdge , V. (1869) pag. L Heidenhain, op. cit. 

(4) Beitrilge, VII. (18761 pag. 161. 
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Succo gastrico. La presenza del cibo nello stomaco produce un 
ilusso copioso di succo gastrico. Nell’uomo la quantità che si secerne nelle 
24 ore è stata calcolata dai 13 ai 14 litri. Quando si stimola meccani¬ 
camente la membrana mucosa gastrica, per esempio con una penna, si 
eccita la secrezione: ma in piccolissima quantità anche quando tutta la 
superficie interna dello stomaco venga in tal modo ripetutamente stimo¬ 
lata. Lo stimolo più efficace è lo stimolo naturale, cioè il cibo; ma gli 
alcali diluiti sembrano avere effetti stimolanti oltremodo potenti; così 
l'inghiottire la saliva promuove subito un flusso di succo gastrico. Durante 
il digiuno la membrana gastrica è di un colore grigio pallido; durante 
la digestione divien rossa e soffusa, e fino a un certo punto tumida. 
Quindi pare che la secrezione del succo gastrico sia accompagnata da una 
dilatazione vascolare come segue nel caso della secrezione della saliva. 

Vedendo che, al contrario di ciò che segue nella secrezione della 
saliva, il cibo è portato nella immediata vicinanza delle cellule secernenti, 
ci pare molto probabile che una grande parte della secrezione sia effetto 
del lavoro d’un meccanismo locale, e quando si applica uno stimolo ad 
un punto della membrana gastrica la secrezione è limitata al contorno 
di quel punto e non è eccitata nelle parti più lontane. Nondimeno, poiché 
il flusso del succo gastrico può essere promosso o arrestato da avveni¬ 
menti che seguono in parti più lontane, come da emozioni, la membrana 
gastrica dev'essere in un modo o nell'altro messa in rapporto col sistema 
nerveo centrale; ed è probabile che future ricerche sveleranno un mec¬ 
canismo tanto completo quanto quello della ghiandola sottomascellare. 
Finora però l'argomento è conosciuto in modo molto imperfetto. 

Heidenhain (1) è riuscito nel cane ad isolare col metodo che Thiry adoperò per 
'l’intestino una parte del fondo dal rimanente dello stomaco. Egli riconobbe che 
introducendo degli alimenti nello stomaco (principale) si produceva una secre¬ 
zione di succo gastrico nella porzione isolata del fondo. Questo a prima vista in¬ 
dicherebbe un’azione nervea, ma la secrezione nel fondo isolato è insignificante a 
meno che il materiale introdotto nello stomaco principale sia tale da poter essere 
digerito e assorbito. Un simile legame tra l’atto della secrezionee l’assorbimento del 
materiale digerito è mostrato dalla quantità della secrezione di pepsina dopo un 
pasto. G-rtttzner (2) afferma che il rapporto nella secrezione della pepsina, abbon¬ 
dante subito dopo preso il cibo, diminuisce durante la prima e la seconda ora se¬ 
guente, sale di nuovo a un secondo massimo sulla quarta e quinta ora, dopo di 
che finalmente va a mano a mano diminuendo, essendo infatti la curva non dis¬ 
simile da quella della secrezione pancreatica (Vedi fig. 42). E Heidenhain (3) ha 
trovato che questo è pure vero per la secrezione del fondo isolato eccitata dalla 
introduzione del cibo nello stomaco principale. Schiff (4) per molti anni ha soste¬ 
nuto che la secrezione del succo gastrico proviene da che le cellule gastriche si 
« caricano » di materiale pepsinogeno derivato dai prodotti assorbiti della dige¬ 
stione e specialmente dalla destrina assorbita. Ma la somma di pepsina o di ma¬ 
teriale pepsinogeno nella membrana gastrica non è secondo Grutzner proporzio¬ 
nata alla quantità di pepsina della secrezione. 

La quantità di acido nella secrezione è molto più costante che non la pep¬ 
sina, e infatti varia poco. L’aumento di acidità nel contenuto di un pasto ò dovuto 

(1) Ptliiger’s Archiv , XIX. (1879) p. 148. 

(2) Untersuch. il. Bildung u. Aussceidung des Pepsin , 1875. 

(3) Op. c it. 

(4) Vedi pure Leqons sur la Physiologie de la Digestion, II. 1867. 
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semplicemente al fatto che l’acidj si accumula mentre il succo gastrico continua 
a secernersi. D 

Rutherford (l) trovò che la membrana gastrica, soffusa durante la digestione 
diveniva pallida quando i nervi vaghi erano tagliati. La stimolazione dell’estremità 
centrale di uno dei nervi vaghi produceva un arrossamento nella membrana ga¬ 
strica, ma la stimolazione dell’estremità periferica non produceva effetto costante 
Da questi risultamene possiamo inferire che gli impulsi afferenti passano pel va-o* 
e per 1 inibizione nel midollo allungato del centro vasomotore che governa i vasi 
sanguigni gastrici, producono una dilatazione in questi ultimi. Gli impulsi effe¬ 
renti non scendono evidentemente pel vago; perciò è probabile che la loro via sia 
lungo il simpatico. Dopo il taglio dei due nervi vaghi continua la secrezione del 
succo gastnco di acidità e di forza peptica normali. Lo stesso segue dopo il ta¬ 
glio dei due nervi splancnici, e anche dopo l’estirpazione del ganglio celiaco. 

Bile. Quando i contenuti acidi dello stomaco si versano sopra Tori- 
Azio del canale biliare, segue uno sgorgo di bile. Infatti, la stimolazione 
di questa regione del duodeno con un acido diluito produce subito un 
flusso, mentre se si applicano liquidi alcalini si ottiene poco o nessun 
effetto. Ciò deriva probabilmente da un’azione riflessa che produce la 
contrazione delle pareti muscolari della vescica e dei condotti della bile 
accompagnata da un rilasciamento dello sfintere dell’orifizio; quindi ciò si' 
riferisce alla scarica piuttostochè non alla secrezione della bile. Quando si 
studia la secrezione della bile per mezzo di una fìstola biliare (la quale, 
tuttavia, genera probabilmente errori togliendo dal corpo tutta la bile 
che naturalmente scorrerebbe nell’intestino), si vede salire rapidamente 
dopo 1 pasti, e giunge al suo massimo nello spazio di 4 a 10 ore. Sem¬ 
bra esservi un aumento immediato, repentino, quando è preso il cibo, 
poi una diminuzione, seguita da un aumento più graduato fino al mas- 
simo, e terminando in una discesa finale. È probabilissimo che queste va¬ 
riazioni siano dovute all’azione del sistema nerveo, ma ci è ignota l’esatta 
natura del meccanismo nerveo. 

La stimolazione dei nervi splancnici produce un’aumento nei flusso di una 

fistola biliare, ma è probabile che ciò dipenda dalla contrazione dei condotti bi¬ 
liari. 

Rutherford (2) trovò che iniettando nel duodeno varie sostanze, ipecacuana, 
podonliina, ecc., si produce un’aumento nella secrezione attuale, ma la modalità di 
questo aumento non è ancora spiegata. 

Al contrario di ciò che si vede nel caso della saliva, la pressione 
sotto a cui si secerne la bile non supera mai quella del sangue, ed 
è in generale molto bassa. Quando si mette in comunicazione un mano¬ 
metro ad acqua colla vescica del fiele di una cavia, essendo allacciato il 
condotto coledoco, il liquido può alzarsi nel manometro a circa 200 mm. 
(equivalente a 16 mm. di mercurio), ma non molto oltre. Se si versa 
dell acqua nella estremità aperta del manometro tanto da far salire la 
pressione sopra ai 200 mm., ne segue il riassorbimento nel circolo, e il 
liquido nel manometro si abbassa al livello normale o anche sotto a 
questo (3). Nell’uomo la quantità di bile che si secerne nelle 24 ore & 

(1) Phil. Trans. Edin ., XXVI. (1870), 

m PI, y s -’ X XI - (1876-77),- lini. iled. J., 1878, 1879. 

(') nedlander u. Barisch (Heidenhain), Du Bois-Reymond’s Archiv, 1800, p. 046. 
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stata calcolata approssimativamente a circa 10 chilogrammi, ma questi 
-calcoli si fondano sopra dati poco esatti. 

Succo pancreatico. I rapporti del sistema nerveo colla secrezione 
del succo pancreatico sono stati studiati piuttosto ampiamente. N. 0. Bern- 
stein (1) trovò che la secrezione nel cane dopo preso il cibo segue la 
-curva data nella figura 42. Vi è un massimo repentino che sale imme- 



T’ig. 42. — Diagramma per dimostrare l’azione del cibo sulla secrezione del succo pancreatico. (N. 0. 

Bernstein). 

Le ascisse rappresentano le ore dopo il pasto; le ordinate rappresentano in 
o. c. la quantità della secrezione prodotta in 10 minuti. In B si vede un distinto 
salire subito dopo preso il cibo, con una seconda ascensione fra le 4 e 5 ore dopo. 
■Ove la linea è punteggiata l’osservazione era interrotta. Essendo stato dato nuo¬ 
vamente del cibo a 0, si vede un’altra ascensione, seguita a sua volta da una de¬ 
pressione e di una seconda salita alla 4. a ora. Una curva molto simile può rap¬ 
presentare la secrezione della bile. 

filatamente dopo il pasto. Ciò deve dipendere dall’azione nervea. Poi 
vi è una discesa, dopo la quale si vede, come nella bile, una seconda 
salita, di cui la causa può essere, o no, di natura nervosa. Nell’uomo la 
quantità che si secerne nelle 24 ore è stata calcolata a 300 c. c. Come 
le ghiandole salivali, il pancreas mentre secerne il suo succo è soffuso 
per la dilatazione dei suoi vasi sanguigni. 

Secondo N. O. Bernstein (2), la secrezione si arresta colla nausea o col vomito. 
La sezione del vago ferma la secrezione per un breve tempo; essa tuttavia rico¬ 
mincia in breve. La stimolazione del vago centrale produce un’arresto che dura 
per un po’ di tempo dopo tolto lo stimolo. È probabile quindi che l’arresto della 
secrezione durante il vomito sia dovuto ad impulsi afferenti che salgono pel 

(1) Ludw g’s Arbeiten, 1809. 

(2) Op. cit. 
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vago e scendono per qualche altro canale. Se si tagliano il più completamente 
possibile tutti i nervi che vanno al pancreas intorno alla arteria pancreatica, si 
produce un flusso paralitico continuo, che non cresce col cibo ma anzi é piuttosto 
diminuito da esso, e non è impedito che poco o nulla dalla nausea o dalla stimo¬ 
lazione del vago. Heidenhain (1) afferma che la stimolazione del midollo allun¬ 
gato produce un’aumento nella secrezione. 

Succo enterico. Rispetto alla secrezione fornita daU’intestino le- 
nostre nozioni sono molto limitate. Thiry (2) trovava che nell’intestino 
isolato la secrezione non era costante, ma per la sua produzione era 
necessario qualche stimolo (meccanico o altro) che probabilmente operava 
in modo riflesso. 

Moreau (3) trovò che dopo la sezione dei nervi che vanno ad un pezzo di in¬ 
testino isolato secondo il metodo di Thiry si produceva una copiosa secrezione 

di succo intestinale diluito. Questo pare potersi paragonare al corso paralitico 
della saliva e del succo pancreatico. 

Così mentre l’azione del sistema nerveo è nel caso della ghiandola 
sottomascellare abbastanza evidente, abbiamo ancora molto da imparare 
per ciò che riguarda le altre secrezioni, e dobbiamo fondarci piuttosto 
sulla analogia colla ghiandola sottomascellare che non sopra qualche fatto 
ben noto. Tuttavia, non possiamo essere molto lontani dal vero conchiu¬ 
dendo che in tutti i casi la secrezione dipende essenzialmente da un’au¬ 
mento nella attività delle cellule dell’ epitelio, e che le variazioni nella 
provvista del sangue non hanno che un effetto secondario. 

Bisogna tuttavia tener presente alla mente che è possibile che le sostanze por¬ 
tate dal sangue alla cellula secernente operino quali stimoli chimici del suo proto¬ 
plasma, nel modo appunto in cui certe sostanze chimiche possono stimolare e far 
contrarre una fibra muscolare in mancanza dei nervi. Così una sostanza come una 
droga terapeutica può alterarein vari modi una data secrezione, cioè 1. 3 facendo dila¬ 
tare i vasi sanguigni e aumentando così la provvista del sangue, 2.° operando come 
uno stimolo chimico diretto sul protoplasma, 3.° eccitando la secrezione nella 
cellula mercè l’azione riflessa del meccanismo nerveo appartenente alla cellula, 
4.° operando direttamente sul centro nerveo di quel meccanismo. Ritorneremo su 
questi argomenti parlando della secrezione dell’orina. 

Ora siamo in caso di metterci al secondo problema. Quale è la natura 
esatta dell’attività così messa in azione ? 

Dalle ricerche di Heidenhain (4) abbiamo imparato che ogni cellula 
secernente del pancreas di un animale (cane) che è stato digiuno per 
30 ore o più si compone di due zone: una zona interna, vicina al lume 
dell alveolo, piena di finissimi granellini, ed una zona esterna più pic¬ 
cola, che è omogenea o segnata di linee delicatissime. Il carmino tinge 
facilmente la zona esterna, diffìcilmente la zona interna. Il nucleo, di 
forma più o meno regolare, è collocato parte in una e parte nell’ altra 
zona. Tuttavia quando si esamina il pancreas di un animale in piena 

(1) Pfluger’s Archiv X. 1875 p. 557. 

(2) Wien. Sitzungsbericht , L. p. 77. 

(3) Centròt. Mei. Wiss., 1868, p. 209. 

(4) Pfluger’s Archiv, X. (1875) p. 557. 
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digestione (6 ore circa dopo il pasto) si trova che la zona omogenea 
esterna è molto più grande, e la zona interna granulare in proporzione 
è rimpicciolita e in certi casi veramente scomparsa. La cellula intera è 
più piccola, e in conseguenza del volume relativamente più grande della 
zona esterna si tinge bene. Il nucleo è sferico e ben formato. Se si esamina 
il pancreas alla fine della digestione, quando la sua attività è cessata, 
e l’organo è entrato in uno stato di riposo, si trova che la zona esterna 
è di nuovo più stretta, e la zona interna granulare occupa la maggior 
parte della cellula, che in conseguenza si colora con difficoltà; e tutta 
la cellula è nuovamente divenuta più grande. Di questi fatti non sembra 
possa darsi che una sola interpretazione. Durante il tempo in cui la secre¬ 
zione del pancreas si produce con maggiore rapidità, vi è una diminu¬ 
zione della zona interna; vale a dire, la zona interna somministra il 
materiale della secrezione. Ma mentre la zona interna diminuisce, la zona 
esterna cresce, cioè la zona esterna va ricostituendosi nuovamente alle 
spese dei materiali che le vengono portati dal sangue, sebbene non ad un 
punto tale da impedire che la cellula intera divenga più piccola. Quando 
la digestione è terminata, dopo che il pancreas ha cessato di produrre 
la sua secrezione, la zona interna si allarga di nuovo, evidentemente 
alle spese della zona esterna, sebbene questa continui pure a crescere, 
ingrossando così la cellula. Da questo punto fino al prossimo pasto segue 
un parziale consumo della zona interna, per cui la zona esterna torna a 
divenire più cospicua, sebbene tutta la cellula si rimpiccolisca. Eviden¬ 
temente al di fuori del protoplasma della cellula, il quale esso pure si 
forma alle spese del sangue, si foggiano i granellini, e questi essendo 
deposti verso il lume dell’ alveolo distinguono la zona omogenea esterna 
dalla zona granulosa interna, e la secrezione si produce alle spese dei 
granellini. 

Kùhne e Sheridan Lea (1), avendo osservato al microscopio il pan¬ 
creas di un coniglio vivo, hanno potuto tener dietro al processo effettivo 
di secrezione; e i loro risultamenti, mentre li estendono, nei punti prin¬ 
cipali sostengono quelli di Heidenhain. Nel pancreas del coniglio allo 
stato di riposo, Fig. 43 A, le cellule sono per la massima parte molto 
indistinte, coi margini degli alveoli lisci; il lume dell’ alveolo è oscuro, 
e la provvista del sangue scarsa. Quando la secrezione è avviata, fig. 43 B, 
i margini degli alveoli attivi si indentano a cagione delle protuberanze 
che si formano nelle loro cellule costituenti, di cui ora i profili diven¬ 
gono distinti, i granellini si ritirano verso la zona interna, ricoprendo 
il margine della cavità dell’alveolo, e mentre procede la secrezione evi¬ 
dentemente diminuiscono di numero, e tutta la cellula diviene ialina e 
trasparente dal margine esterno al centro ; mentre nel tempo stesso i 
vasi sanguigni si dilatano moltissimo, e la corrente del sangue nei ca¬ 
pillari si fa copiosa e rapida. 

Abbiamo già veduto, p. 232, che per ottenere un estratto pancrea¬ 
tico acquoso attivamente proteolitico era necessario che l’animale fosse 

(1) Verhandl. Xaturhist. Med. Vereins , Heidelberg, Bd. I. (1877) Hft. 5. 
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ucciso durante la digestione. Ora questo asserto merita di essere mo¬ 
dificato. 

Se si tratta il pancreas di un animale, anche in piena digestione 
mentre si estrae ancor caldo dal corpo, con glicerina, l’estratto di gli¬ 
cerina è inerte o quasi tale rispetto ai corpi proteidi. Tuttavia, se si 
aspetta 24 ore prima di trattare quel pancreas colla glicerina, l’estratto 
di glicerina digerisce prontamente la fibrina e altri proteidi in presenza 
di un alcali. Se si sfrega il pancreas, mentre è ancora caldo, in un mor- 



Fig. 43. — Porzione del pancreas di Coniglio (Kiihne e Sheridan Lea.) 

A in riposo, B in stato di attività. 

a la zona granulosa interna che in A è più grande, e più fittamente piena di 

minutissimi granelli, che non in B, nel quale i granelli sono in minor copia e 
piu grossi. 1 

b la zona trasparente esterna, piccola in A, più grande in B, e in questo se¬ 
gnata con leggere strie. ^ 

c il lume molto evidente in B, ma poco distinto in A. 

d indentazione al punto di unione di due cellule, che si vede in B ma non 
si trova in A. 


iaio per qualche minuto insieme ad acido acetico diluito, e si tratta poi 
con glicerina, è fortemente proteolitico. Se l'estratto di glicerina ottenuto 
senza acido da un pancreas caldo, e quindi inerte, si diluisce con acqua 
e si tiene per qualche tempo alla temperatura di 35° C., diviene attivo. 
Se lo si tratta con acqua acidulata invece che con acqua distillata, la 
sua attività, per ciò che si può giudicare dalla sua azione sulla fibrina 
in presenza del carbonato di sodio, si sviluppa molto più presto. Se si 
la precipitare l’estratto inerte di glicerina del pancreas caldo con un ec¬ 
cesso di alcool il precipitato, inerte come fermento proteolitico quando 
è fresco, diviene attivo, se lo si lascia per qualche tempo in una soluzione 
acquosa, colla stessa rapidità come quando è trattato con acqua acidulata. 
Questi fatti dimostrano che un pancreas preso fresco dal corpo, anche 
durante la piena digestione, contiene pochissimo fermento già formato , 
sebbene sia presente in esso un corpo il quale, per qualche sorta di 
scomposizione, origina il fermento. Essi inoltre dimostrano che quan¬ 
tunque la presenza di un alcali sia essenziale all’azione proteolitica del 
fermento effettivo, la formazione di esso fermento dal corpo in questione 
è agevolata dalla presenza di un acido. A questo corpo, a questa madre 
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del fermento, Heidenhain diede il nome di zimogeno (1). Finora non è 
stato isolato in modo soddisfacente. 

Quindi, volendo giudicare l’attività funzionale del pancreas nelle 
varie circostanze, non dobbiamo darci pensiero del fermento già formato, 
ma del zimogeno che origina il fermento. E Heidenhain fece l’importante 
osservazione che la quantità di zimogeno in un pancreas in un dato 
tempo sale e scende j pari passu colla zona interna granulare. Quanto 
più larga è la zona interna tanto più copiosa è la quantità di zimogeno, 
quanto più stretta è la zona tanto è minore la copia di questo fermento ; 
o nei casi delle cosìdette secrezioni paralitiche prodotte da fìstole da 
lungo tempo fatte, ove il succo è interamente inerte sui proteidi, la zona 
interna granulosa manca alle cellule. È cosa chiara che il fermento 
proteolitico è ben lungi dall’essere attinto semplicemente dal sangue: 
il fermento attuale si forma in primo luogo nel pancreas dal zimogeno, 
e in secondo luogo il zimogeno della zona interna granulosa si forma 
nella cellula medesima dalla zona esterna omogenea. Abbiamo infatti da 
considerare due processi distinti: l.° la fabbricazione del zimogeno; questa 
fa parte del crescere o nutrizione della cellula, ed è lenta e continua; 
2.° lo scindersi o il convertirsi del zimogeno in fermento proteolitico: 
questo è il vero atto della secrezione, ed è intermittente e rapido ; questa 
è la forma di attività che può esser messa in giuoco dagli impulsi nervosi, 
quella forma di attività che si può paragonare a una contrazione mu¬ 
scolare. 

Si presenta subito l’idea che la presenza di un acido nel protoplasma della cel¬ 
lula in circostanze simili a quelle che danno origine all’acido che si forma du¬ 
rante la contrazione dei muscoli possa essere la causa immediata della trasfor¬ 
mazione del zimogeno in fermento. 

Nel caso dunque del fermento proteolitico del pancreas abbiamo una 
prova evidente che il processo della secrezione, in entrambi i suoi stadi di 
preparazione e di esecuzione, è funzione operativa di ricostituzione at¬ 
tiva e laboriosa della cellula, e non funzione di fìltramento passiva ed 
elettiva. Fino a qual punto la cosa vada così per ciò che riguarda gli 
altri fermenti del pancreas, e i costituenti attivi degli altri succhi dige¬ 
stivi, non si può finora stabilire con certezza, ma abbiamo, tanto nel 
caso dello stomaco quanto nel caso delle ghiandole salivali, certi fatti 
che fanno propendere molto verso questa opinione. 

Nelle ghiandole gastriche di un animale digiuno le cellule centrali 
{che si distinguono dalle ovoidi o « peptiche ») sono pallide, e finamente 
granulose, e nelle sezioni praticate nelle ghiandole indurite dall’ alcool 
non si colorano prontamente col carmino o con altre tinture. Durante 
i primi stadi della digestione gastrica le stesse cellule si vedono talora 
gonfie, ma torbide e più grossolanamente granulose; si tingono con mag¬ 
giore rapidità. In uno stadio più avanzato divengono più piccole e con¬ 
tratte, ma sono anche più torbide e granulose di prima, e si tingono 

(1) Il zimogeno può essere conservato come nome generico della « madre del fermento » ; in questo 
«aso la madre speciale del fermento proteolitico pancreatico può essere chiamata tripsinoyeno. 
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ancor più profondamente. Questo è vero non solo delle cellule centrali 
delle cosìdette ghiandole peptiche ma anche delle cellule onde risultano 
le cosìdette ghiandole mucose della estremità pilorica dello stomaco. 
(Anche le cellule ovoidi o peptiche durante la digestione sembrano gon¬ 
fiarsi, e sporgono al di fuori della ghiandola, ma tranne questo ap¬ 
paiono immutate affatto). Evidentemente durante la digestione le cellule 
centrali mutano di natura per cui si possono tingere più facilmente col 
carmino e nel tempo stesso si caricano di un materiale più grossolana¬ 
mente granuloso (1). 

Nelle ghiandole del piloro si vede pure nel lume della ghiandola un mate¬ 
riale granuloso, il quale, poiché si mostra dopo che éstata stimolata meccanicamente 
la membrana di uno stomaco vuoto, non si può, quando si presenta durante la 
digestione, considerare come semplice cibo digerito che sta per essere assorbito. 
Il carattere granuloso delle cellule stesse deve quindi venir pure dal di dentro, 
e non può derivare dal materiale assorbito dalla cavità dello stomaco. 

Si osserverà che i fenomeni delle cellule gastriche sonò in certo modo diffe¬ 
renti da quelli delle cellule pancreatiche. Nel caso della cellula del pancreas la 
parte della cellula che contienei granuli é quella che non si tinge prontamente ; 
e i granellini appaiono durante il riposo, e scompaiono durante lo stimolo. Nel 
caso delle cellule gastriche centrali si é quando la cellula si carica maggiormente 
di granelli che essa si tinge più profondamente, e si carica di granelli non durante 
il riposo ma durante la stimolazione, o almeno quando lo stomaco sta digerendo. Le 
osservazioni di Kùhne e di Lea mostrano che nel pancreas i granellini sono effettiva¬ 
mente adoperati per creare la secrezione. Se nella cellula gastrica i granellini 
sono realmente gli elementi della secrezione, debbono formarsi durante la dige¬ 
stione molto più rapidamente di quello che non si consumino, e debbono cessare 
di formarsi quando il lavoro della digestione si affievolisce. 

Vi é stata grande discussione intorno al fatto se l’estremità pilorica dello- 
stomaco, che contiene soltanto le cosidette ghiandole mucose, possegga facoltà 
peptiche. Ma le investigazioni di Heidenhain (2) hanno sciolto il problema coll'affer¬ 
mativa. Questo osservatore è riuscito ad isolare il piloro dal rimanente dello sto¬ 
maco secondo il modo con cui opera Thiry sullo intestino tenue, ed ha ottenuto 
dalla porzione isolata una piccola quantità di secrezione alcalina viscida, la quale, 
trattata con acido idroclorico diluito, digerisce rapidamente la fibrina. La secre¬ 
zione pure, senza aggiunta di acido, faceva coagulare rapidamente il latte, ma non 
mostrava nessuna azione amilolitica. Un certo nesso fra i fatti contradditori espo¬ 
sti sopra si può forse trovare in ciò che (3), mentre l’estratto di glicerina di un 
piloro fresco, anche in presenza dell’acido idroclorico libero, è inerte se si ha cura 
di evitare il miscuglio colla secrezione della estremità cardiaca, una infusione 
acida della stessa parte diviene in breve tempo peptica. Questo tenderebbe a di¬ 
mostrare che le ghiandole del piloro non contengono vera pepsina ma solo un pep- 
sinogeno, che si può paragonare al lo zimogeno del pancreas, il quale per l’aziono 
di un acido si scinde in pepsina. Apparentemente però il pepsinogeno differisco 
dal zimogeno per essere insolubile nella glicerina, mentre l’ultimo é, come abbiamo 
veduto, solubilissimo in quel liquido. Questo fatto merita di essere studiato più a 
fondo. 

Abbiamo ora ogni ragione per supporre che la pepsina si formi per 
l’attività diretta delle cellule gastriche; e in questo caso la pepsina pre¬ 
ti) Heidenhain, Archiv. f. micr. Anat , VI. (1870) p. 368. Rollet, Untersuch. a. d. Inst. /. 
Physiol. u. Hist. in Graz, Hft. II. (1871) p. 143. 

(2) Pfluger’s Archiv, XVIII. (1878) p. 169; parimente Klemensiewicz, Wien. Sitzunqs-Bericht , 
lld. 71, Marzo, 1873. 

(3) Ebstein e Grutzner, Pfliiger’s Archiv , Vili. (1874) p. 122. Griilzner, Untersuch. il. Bild. u. 
Ausscheid. d. Pepsin. 1873. 
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sente nel sangue (1), nel muscolo, nell’orina (2) non è la sorgente della 
pepsina che si trova nel succo gastrico, ma è pepsina già adoperata rias¬ 
sorbita dallo stomaco e dall’ intestino, e che sta per scaricarsi dal corpo. 

La formazione dell’acido libero del succo gastrico è oscurissima. Sem¬ 
bra naturale supporre che esso provenga in qualche modo dalla decom¬ 
posizione del cloruro di sodio; ma non si può stabilire nulla di ben de¬ 
finito per ciò che riguarda il meccanismo di questa scomposizione; e 
ammettendo anche che il cloruro di sodio sia la sorgente prima del 
cloro dell’ acido, pare molto più probabile che quell’ elemento sia 
messo in libertà nello stomaco dalla decomposizione di qualche com¬ 
posto di cloro molto complesso e instabile generatosi prima, che non che 
si origini per lo scindersi direttamente di un corpo cosi stabile come 
il cloruro di sodio, nel momento in cui si secerneva l'acido (3). Una 
cosa, tuttavia, pare certa, ed è che l’acido si formi soltanto alla superfìcie 
della membrana gastrica. 

Se la reazione della membrana mucosa dello stomaco viene provata a vario 
profondità dalla superfìcie, come nelle lunghe ghiandole tubulari di un uccello, si 
vedrà che l’acidità è limitata alla porzione superiore, anzi alla bocca delle ghian¬ 
dole. Così pure quando si iniettano nelle vene il ferrocianuro di potassio e un sale 
di ferro, si sviluppa un colore azzurro soltanto alla superfìcie della membrana mu¬ 
cosa, e non nello spessore della ghiandola, mostrando cosi che l’acidità sufficente 
allo sviluppo del colore azzurro è presente solo sulla superficie. 

Heidenhain ha suggerito che non solo le cellule centrali originino la pepsina 
(o il pepsinogeno) (e di questo non si può più aver guari dubbio dopo che le fa¬ 
coltà peptiche del piloro furono dimostrate), ma che anche le cellule grosse ovoidi 
(peptiche) fabbrichino l’acido del succo gastrico. Poiché le cellule ovoidi stanno prin¬ 
cipalmente nelle parti mediane della ghiandola, lo sviluppo superficiale dell’acido 
ha bisogno, con questa idea, di essere spiegato. In appoggio di tale funzione delle cel¬ 
lule « ovoidi » è stato addotto il fatto curioso che nella rana la pepsina si trova 
in gran copia nella parte inferiore dell’esofago, ove abbondano cellule al tutto 
similialle cellule « centrali » delle ghiandole gastriche, mentre lo stomaco stesso, 
il quale è riccamente fornito di cellule « ovoidi » o peptiche, sembra secernere 
un liquido acido, il quale quando l’esofago è allacciato è poverissimo di pepsina (4). 

Nel caso delle ghiandole salivali i fenomeni differiscono fino a un 
certo punto secondo che la ghiandola è una ghiandola « mucosa », vale 
a dire una ghiandola che contiene un numero maggiore o minore di 
cellule mucipare, e secerne una saliva più o meno viscida, o una ghian¬ 
dola « sierosa », cioè una ghiandola che non contiene cellule mucipare 
e secerne una saliva chiara, limpida, priva di muco. Si può prendere la 
ghiandola sottomascellare del cane come tipo delle ghiandole mucose. 
Se si prepara una sezione di questa ghiandola mentre essa non è in 
attività, cioè quando ha cessato da qualche tempo di emettere la sua 
secrezione, si trova che le cellule degli alveoli (Fig. 44) non si colorano 
tanto prontamente col carmino ; e questo difetto di colorazione pare 

(1) La presenza della pepsina nel sangue è la ragione per cui si preferisce per gli sperimenti 
adoperare fibrina cotta invece che cruda. La bollitura distrugge la pepsina che sta attaccala alla libi ina.. 

(2) Brucke. Moleschott’s Untersuch, VI. 474. 

(3) Gf. Maly, Liebig’s Annalen, Bd. 173 (1874), p. 227. 

(4) Swiecicki, Pfluger’s Archiv, XIII. (1876) p. 444. Parisch, Archiv. f. micros. Anat., XIV. 
(1877) 179. 
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dovuto al fatto che la massima parte del protoplasma delle cellule è 
stato mutato in una sostanza provveduta di mucina rimanendo intorno 
al nucleo solo una piccola porzione di protoplasma immutato , che si 
colora facilmente col carmino. Oltre a queste « cellule mucipare » si vede 
un certo numero di cellule più piccole foggiate a mezzaluna (semilunari) ? 
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3. 

Fig. 45. — Sezione di una ghiandola « mucosa. » 

A in stato di riposo, B dopo che è stata per qualche tempo in piena attività 
di secrezione (Da Lavdowsky). 

a cellule semilunari, c leucociti che stanno fra gli spazi interraiveolari. Le 
ombreggiature più scure nelle due figure indicano l’intensità della colorazione. 

di cui il protoplasma si tinge intensamente al carmino. Queste cellule 
semilunari, che stanno al di fuori delle cellule mucipare, tra esse e la 
membrana basale, sono da quanto pare cellule giovani, che spesso hanno 
due o più nuclei, e in generale paiono in uno stato di attivo accresci¬ 
mento e moltiplicazione. 

Quando si preparano sezioni analoghe da una ghiandola che è stata 
tenuta in lunga e continuata attività colla stimolazione del chorda (1) si 
trova che la porzione mucipara delle cellule alveolari, quella parte che 
non si tinge rapidamente, è diminuita, e la parte protoplasmi, che si 
tinge, è accresciuta in quantità proporzionalmente alla durata della sti¬ 
molazione (fig. 44 B). In certi casi non si osservano cellule mucipare; 
tutte le cellule sono piccole, sono tutte egualmente composte di proto¬ 
plasma, e tutte si colorano intensamente. È stato discusso se una cellula 
mucipara scarichi semplicemente la sua mucina, poiché rimossa la mucina 
ne segue un accrescimento del protoplasma intorno al nucleo, il quale 
a sua volta è seguito da un nuovo sviluppo di mucina, formando e sca¬ 
ricando continuamente la stessa cellula della mucina; oppure se una 
cellula intera si spezza mentre sta scaricando il muco, ad essa sottentra 
una delle cellule semilunari, che crescono rapidamente per questo scopo. 
Probabilmente entrambi i fatti si compiono, almeno dopo una prolungata 
stimolazione, poiché la semplice scarica di muco e la rigenerazione della 
cellula sono fenomeni analoghi a ciò che segue nel pancreas, mentre il 

(1) Gf. Lavdowsky. Archiv f. micros. Anat., XIII. (1877) p. 281. 
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sottentrare della nuova cellula semilunare in luogo dell'antica cellula 
mucipara disintegrata è cosa speciale alla ghiandola sottomascellare. 

Nel caso di una ghiandola « sierosa » come la sottomascellare del 
coniglio, non si possono riconoscere differenze molto spiccate, sotto al 
microscopio, anche dopo una lunga stimolazione del chorda tympani, e 
sembra che una tale mancanza di mutamenti nella struttura sia il ca¬ 
rattere della parotide del coniglio, che è pure una ghiandola sierosa, anche 
quando si è promossa una copiosa secrezione colla stimolazione dell'au- 
ricolo-temporale. Tuttavia, quando si stimola il simpatico cervicale, tanto 
nel coniglio quanto nel cane, si osservano mutamenti ben spiccati nella 
parotide, quantunque nel cane non si secerna affatto della saliva; e questi 
mutamenti sono al tutto simili a quelli che si osservano nelle cellule 
centrali delle ghiandole gastriche. Durante il riposo le cellule della pa¬ 
rotide, come si vedono nelle sezioni della ghiandola indurite dall’ alcool 
(fig. 45 A), sono pallide, trasparenti, con granuli diffusi, che si colorano 
diffìcilmente, e i nuclei a contorni irregolari come fossero contratti. 
Dopo la stimolazione del simpatico il protoplasma delle cellule diviene 
torbido e carico di granuli (fìg. 45 B), e si colora più facilmente, e i 
nuclei perdono i loro contorni irregolari, divengono rotondi e più grossi, 
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Fig. 43 . — Sezione di una ghiandola « sierosa »: parotide del coniglio. 

A in riposo, B dopo la stimolazione del simpatico cervicale (Da Heidenhain). 

con nucleoli cospicui, e tutta la cellula nel tempo stesso, almeno dopo una 
stimolazione prolungata, si fa distintamente più piccola (1). 

Riunendo insieme tutti questi fatti è chiaro che nel caso delle ghian¬ 
dole salivali, delle ghiandole gastriche e del pancreas, e anche probabil¬ 
mente di tutte le ghiandole di secrezione, la secrezione è Teffettodell attività 
del protoplasma della cellula secernente. Là dove la mucina è un elemento 
importante della secrezione i mutamenti microscopici sono molto co¬ 
spicui. Durante il riposo il protoplasma della cellula si converte in una 
sostanza mucigena; quando la ghiandola viene messa in attività la so¬ 
stanza mucigena diviene mucina, che è emessa dalla cellula. La cellula 
viene così o totalmente frantumata o diminuita nelle dimensioni; ma 
contemporaneamente segue un ringiovanire del protoplasma o del resto 



(1) Heidenhain, Piliiger’s Arihiv, XVII. (1878) p. 1. 
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della cellula rotta o anche raggiungersi della cellula semilunare, e la cellula 
antica viene così sostituita da una nuova cellula di minor volume, ma 
composta di nuovo protoplasma che si colora intensamente, il quale 
dapprima è un protoplasma nativo non differenziato, ma in seguito genera 
da sè stesso nuovo materiale mucigeno. Quando la secrezione non contiene 
muco i mutamenti sono meno grandi e non è tanto facile il riconoscerli, 
ma abbiamo una serie discendente dalla ghiandola salivale mucosa, pas¬ 
sando pel pancreas e la ghiandola gastrica e la ghiandola sierosa sti¬ 
molata dal simpatico, alla ghiandola sierosa stimolata dal nervo cerebro- 
spinale, in ogni fase della quale si vede una scomposizione esplosiva più 
o meno distinta che conduce ad una scarica del materiale di secrezione, 
accompagnata da un maggiore accrescimento di protoplasma mercè il 
quale si provvede ad una ulteriore secrezione. Nell’ ultimo caso, della 
ghiandola sierosa stimolata per mezzo del nervo cerebrospinale, i pro¬ 
cessi metabolici di distruzione e di ricostituzione sembrano disposti con 
tanta precisione che non si vede risultare nessun mutamento evidente 
nell’aspetto delle cellule. Dobbiamo lasciare a future ricerche il determi¬ 
nare la natura dei vari granuli, che si mostrano nei diversi casi, e il 
loro rapporto coi fermenti o con altri costituenti delle secrezioni. 

Possiamo ora discutere meglio la natura precisa dei mutamenti che seguono 
nella ghiandola salivaie in conseguenza della stimolazione rispettiva dei nervi 
chorda tympani (o auricolo temporale) e del simpatico. 

Czermak (1) fu il primo a mostrare che nel cane l’effetto della stimolazione 
del chorda è intralciato da una stimolazione concomitante del simpatico ; e 
Kiihne (2) osservò che non si produce flusso di sorta quando si stimolano simulta¬ 
neamente i due nervi con piccole correnti, cioè con correnti che applicate sepa¬ 
ratamente a ciascun nervo bastavano appena a produrre un flusso evidente; infatti 
sembra che ciascun nervo sia antagonista dell’altro. 

Ma Langley (3) trova che nel gatto (animale in cui, al contrario di ciò che 
si osserva nel cane, la saliva simpatica è meno viscida della saliva del chorda, 
e l’azione del simpatico è come quella del chorda paralizzata dalla atropina) i 
più piccoli stimoli, quando si applicano simultaneamente al nervo chorda e al nervo 
simpatico, non sono antagonisti per ciò che riguarda la secrezione; al contrario, 
la quantità di secrezione che segue alla stimolazione simultanea dei due nervi é 
almeno eguale alla somma delle quantità della stimolazione separata. 

Ludwig e Becker (4) osservarono nella ghiandola sottomascellare del cane, 
<;he dopo una continuata stimolazione del chorda (cioè, dopo una lunga serie di 
stimolazioni ripetute a brevissimi intervalli) la quantità dei corpi solidi della saliva 
diminuisce notevolissimamente, limitandosi la diminuzione quasi alla materia 
organica, e rimanendo i sali inorganici solo pochissimo alterati. Heidenhain (5) 
confermò questo risultamento, e lo estese anche al simpatico ; infatti egli trovava 
che dopo una stimolazione prolungata la saliva del simpatico diviene acquosa. 
Egli osservava parimente che la stimolazione prolungata del chorda o del sim¬ 
patico diminuisce nella saliva la materia organica prodotta da una stimolazione 
del simpatico o del chorda immediatamente seguente. Questi fatti dimostrano che 
nella cellula salivale vi ha una provvista di materiale alla quale possono attin¬ 
gere tanto il chorda quanto il simpatico, materiale che può originare i costituenti 

(1) Wien. Sitzungsberichte , XXV. (1857) p. 3. 

(2) Lehrb., p. 5 (1866). 

(3) Journal Physiol., I. (1878) p. 96. 

(4) ZI. f. rat. Med. t l. 278. 

(5) Breslau. Studien, IV. (1868). 
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•della saliva di questi due nervi, secondo che uno o l'altro di essi viene stimolato; 
« inoltre che durante la stimolazione del nervo la ripristinazione di questo ma¬ 
teriale non va di pari passo col suo consumo. 

Heidenhain (1) ha confermato ed esteso questi risultamenti con nuove e re¬ 
centi osservazioni. Cosi egli trova che nel caso della ghiandola sottomascellare e 
della parotide del cane la quantità della secrezione, quando sono stimolati i nervi 
cerebrospinali, scansando sempre l’esaurimento, cresce ad un massimo coll’au¬ 
mentare della stimolazione, e che la quantità proporzionata della materia salina 
nella saliva cresce pure tino a un certo massimo, qualunque fosse la condizione 
della ghiandola prima di cominciare la stimolazione; ma la quantità percentale 
della materia organica , sebbene sia parimente una funzione della forza dello 
stimolo, dipende dalla condizione della ghiandola, aumentando colla stimolazione 
se la ghiandola era prima in riposo, ma non crescendo tanto se la ghiandola era 
prima in attività prolungata ; oltre a ciò, tìnché la ghiandola non é completamente 
•esaurita, una forte stimolazione può produrre un periodo di azione posteriore, 
durante il quale la quantità della materia organica può aumentarsi di nuovo. In 
altre parole, i costituenti organici della secrezione vengono attinti alla provvista 
di materiale che si trova nella cellula, provvista che si esaurisce comparativamente 
presto e richiede tempo e lavoro nutritivo per la sua ripristinazione. D’altra parte 
sembra che i costituenti salini siano emessi dalla ghiandola durante la secrezione 
mercè qualche operazione di natura più semplice e da quanto pare più fisica, 
essendo forse attinti alla linfa circostante e attraversando soltanto la cellula, 
per cui si può perdere una quantità sconfinata di questi costituenti senza che la 
cellula della ghiandola se ne risenta affatto. Egli inoltre si è accertato che nella 
parotide del cane la stimolazione del simpatico, anche quando per sé stessa non 
produce secrezione di sorta, ha un effetto notevole sulla costituzione della secre¬ 
zione prodotta dalla stimolazione simultanea o susseguente delie fibre secretorie 
cerebrospinali; la quantità proporzionale dei costituenti organici della saliva che 
si secerne sotto all’ azione della stimolazione del nervo cerebrospinale è gran¬ 
demente compensata da una stimolazione precedente o simultanea del simpatico 
cervicale. Nella parotide del coniglio te talora nella parotide del cane) la stimo¬ 
lazione del simpatico produce una secrezione, e poiché la saliva cosi ottenuta è 
notevolmente più ricca di materia organica che non quella ottenuta colla stimo¬ 
lazione del nervo cerebrospinale, la quantità maggiore di materia organica os¬ 
servata nella saliva prodotta dalla stimolazione simultanea dei due nervi in 
paragone di quella che si secerne per la stimolazione del nervo cerebrospinale 
solo può spiegarsi come il risultamento di un semplice miscuglio colla secrezione 
del simpatico. Non si può dare questa spiegazione del mutamento che la stimo¬ 
lazione del simpatico produce nel carattere della secrezione cerebrospinale, quando, 
•come in generale ha luogo per la parotide del cane, non può per sé stessa pro¬ 
durre nessun’altra secrezione. E, in ogni caso, i mutamenti microscopici nella 
parotide prodotti dalla stimolazione del simpatico sono pronunciatissimi, mentre 
quelli che risultano dalla stimolazione del cerebrospinale sono comparativamente 
leggeri. L’interpretazione data da Heindenhain ai suoi risultamenti è che nel¬ 
l’atto della secrezione della saliva vi siano almeno due processi: uno, mercè cui 
il materiale organico messo in serbo nella cellula si trasforma nei costituenti 
organici solubili della secrezione, e il secondo, pel quale una corrente di liquido 
contenente sali entra, per gli spazi linfatici attorno agli alveoli, nella cellula fino al 
lume del condotto, trascinando seco nel suo passaggio il materiale organico sommi¬ 
nistrato dal primo processo. Questi due processi, dice egli, sono governati da fibre 
distinte, che egli chiama rispettivamente fibre trofiche , cioè quelle che operano 
il metabolismo della sostanza della cellula, e fibre secretorie , cioè quelle che 
originano il corso del liquido fuori dei condotto. Le ultime si possono considerare 
come dominanti in quei nervi, come il chorda thympani del cane, di cui la sti¬ 
molazione produce una secrezione abbondante ma acquosa; le prime in quelli, 
come il simpatico cervicale dello stesso animale, in cui la stimolazione produce 
una secrezione ricca di materia organica. In al tre parole, la quantità e la qualità 


(1) Pfliiger’s Archiv, XVII. (1788) p. 1. 
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della secrezione prodotta per la stimolazione di uno di questi nervi, simpatico o 
cerebrospinale, dipenderà dalla quantità relativa di fibre trofiche o secretorie pre¬ 
senti nel nervo. Questa teoria di Heidenhain è molto accettabile in ciò che ci rende 
atti a formarci nozioni più chiare intorno all'atto complesso della secrezione, ma 
evidentemente lascia ancora molte cose all’oscuro. L’azione metabolica delle fibre 
trofiche si può benissimo paragonare alla decomposizione esplosiva che è la base 
della contrazione muscolare, ma l’ipotesi di una attività puramente secretoria, 
del prodursi e mantenersi di un corso veloce attraverso alla cellula, indipenden¬ 
temente dai mutamenti fisiologici che seguono nella sostanza del protoplasma, e 
contuttociò dipendente in modo diretto dall’azione dei nervi, ci immerge in con¬ 
siderevoli difficoltà (1). 

Appoggiandoci sull’analogia delle ghiandole da noi testé studiate,, 
possiamo ritenere tranquillamente che la secrezione di un liquido tanto 
complesso quanto la bile è principalmente l’effetto della diretta attività 
metabolica del protoplasma delle cellule epatiche. E questa teoria è so¬ 
stenuta dal fatto che dopo 1 esportazione del fegato non si osserva nessuna 
accumulazione dei costituenti biliari durante le poche ore di vita che 
rimangono all animale dopo l’operazione. E anche la grande complessità 
della secrezione dà luogo ad imj ortantissime considerazioni. In primo 
luogo, il legato, al contrario delle altre ghiandole digestive, ha una doppia 
provvista di sangue; e furon fatti vani tentativi per riconoscere mercè 
sperimenti diretti se 1 arteria epatica o la vena porta è più intimamente 
in relazione colla produzione della bile. L’allacciamento dell’arteria epa¬ 
tica non ha talora effetto di sorta sulla secrezione, talora la impedisce. 
La legatura della vena porta arresta subito il flusso della bile; ma si 
può produrre una graduata obliterazione di essa senza cagionare la morte 
e anche senza impedire la secrezione, formandosi dei rami anastomotici 
che producono una circolazione collaterale, e mantengono così un flusso 
efflcente di sangue entro al fegato. Questo problema, che è probabilmente 
molto difficile, non si può risolvere in tal modo. 

In secondo luogo, le cellule epatiche non solo secernono la bile, ma, 
come vedremo in seguito, hanno una parte attiva in altre operazioni di 
molto maggiore importanza. Dobbiamo per ora lasciare in disparte lo 

studio del modo in cui queste varie funzioni delle cellule epatiche sono 
tra loro in rapporto. 

In terzo luogo, anche tenendo per cosa certa che i principali costi¬ 
tuenti della bile siano fabbricati nelle cellule epatiche, e non semplice- 
mente attinti dal sangue, non ci è vietato di credere che le cellule epa¬ 
tiche possano trar partito da certi materiali sbozzati, di cui l’arrivo nel 
sangue può per così dire alleggerire il loro lavoro, o che possano im¬ 
padronirsi arditamente e far passare come di propria fattura certi costi¬ 
tuenti belli e fatti che possono venir loro offerti. Così abbiamo già avuto 
ragione per credere che i pigmenti della bile non sian fatti de novo nelle 
cellule epatiche, ma abbiano origine nella emoglobina, e il mutamento 
che segue nel fegato non sia altro che una semplice trasformazione. Così 
pure è perfettamente possibile, sebbene non sia provato, che grande parte 


(1) Cf. Hering, Wien. Sitzungsberichte, Bil. 66, (1872) p. 83. 
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se non tutta la colesterina della bile sia semplicemente estratta dal fegato 
da tutto il corpo. E anche rispetto ai componenti centrali della bile, i 
sali biliari, sappiamo quanto all’acido taurolico che la taurina è normal¬ 
mente presente in certi tessuti, e che nel caso dell'acido glicolico la 
glieina, se non è un costituente normale di alcun tessuto, è presente nel 
fegato, poiché questo può trasformare l’acido benzoico in acido ippurico, 
come vedremo in una sezione seguente ; cosicché la formazione di questi 
corpi per parte delle cellule epatiche può limitarsi alla produzione dell’a¬ 
cido colalico ed al suo unirsi coll’uno o coll’altro dei suddetti amido-acidi. 
Inoltre, come appoggio a questo fatto, troviamo che il flusso della bile 
da una fìstola biliare aumenta molto quando si inietta della bile nell’in¬ 
testino tenue (1). Questo sperimento ci mostra possibile che una parte 
della bile versata nell’intestino durante la digestione naturale sia rias¬ 
sorbita, e sia riportata nel fegato per compiere altro ufficio. 

Tuttavia, è possibile spiegare questo effetto supponendo qualche azione più 
indiretta della bile nell’intestino. 

Nella medicina pratica si distingue l’itterizia cagionata da un arresto nelle 
funzioni secernenti del fegato dall’itterizia prodotta da ritenzione per la presenza 
di un qualche ostacolo esistente nelle vie biliari. La gravità dei sintomi nel 
nel primo caso mostra che un arresto o una soverchia diminuzione delle funzioni 
normali delle cellule epatiche è almeno accompagnato dalla presenza nel sangue 
di sostanze dannose alla vita; ma sino a qual punto la presenza di queste sostanze 
sia dovuta a una deficenza nella produzione della bile e allo accumularsi nel 
sistema dei materiali per la formazione della bile, o a una deficenza nelle altre 
funzioni delle cellule epatiche, si deve considerare finora come indeterminato. La 
presenza del pigmento della bile in questa forma di itterizia sembrerebbe indi¬ 
care che la formazione del pigmento, cioè la trasformazione dell’ emoglobina in 
bilirubina, richiede pochissimo lavoro da parte della cellula, e può essere com¬ 
piuto anche quando il protoplasma della cellula è grandemente alterato. 

Vedendo la grande forza solvente del succo gastrico e del succo pancreatico, ci 
si presenta naturalmente al pensiero la seguente domanda: Perchè lo stomaco non 
digerisce sè stesso? Dopo la morte spesso si trova lo stomaco in parte digerito, e ap¬ 
punto nei casi in cui la morte è seguita repentinamente a stomaco pieno. Nella morte 
ordinaria la membrana cessa dal secernere prima che la circolazione sia terminata. 
Che non vi sia negli esseri viventi nessuna forza speciale che impedisca loro di 
digerire sé stessi è dimostrato dal fatto che le zampe di una rana o l’orecchio di un 
coniglio introdotti in una fistola gastrica vengono prontamente digeriti. Pavy (2) 
ha suggerito che la corrente del sangue mantiene una alcalinità suffìcente a neu¬ 
tralizzare l’acidità del succo; ed egli mostra collo sperimento che certi tratti della 
membrana gastrica, dai quali è tolta la circolazione, sono digeriti. Ma questi 
tratti muoiono subito, perdono non solo l’alcalinità del sangue ma anche ogni altra 
loro facoltà ; e l’alcalinità del sangue non spiega perchè le bocche delle ghian¬ 
dole, che sono acide, non siano digerite, o perchè il succo pancreatico, che è at¬ 
tivo in un ambiente alcalino, non digerisca ì proteidi del pancreas stesso, o perchè 
la membrana gastrica dello attinozoo o dello idrozoo, priva di sangue, non digerisca 
sè stessa. Possiamo anche aggiungere, non spiega perchè l’ameba, mentre scioglie il 
protoplasma della diatomea inghiottita, non disciolga il proprio protoplasma. Non 
possiamo finora rispondere affatto a questa domanda ; come pure non possiamo 
rispondere a un’altra somigliante, perchè il delicato protoplasma dell’ameba 
resista durante la vita ad ogni osmosi, mentre pochi momenti dopo la sua 
morte gli effetti osmotici divengono grandemente evidenti. 

(t) Sciliff, Ptluger’s Archiv, III. (1870) p. 338. 

(2) Proc. Roy. Sjc., XII. 383, 559. 

Fuster. — Fisiologia . 
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Sezione 3. — Meccanismi muscolari della digestione. 

Il cibo, dal momento in cui entra nella bocca fino al punto in cui 
il residuo indigerito di esso lascia il corpo, è continuamente sottoposto 
a movimenti destinati alla triturazione del cibo come nella masticazione, 
o al suo più compiuto miscuglio coi succhi digestivi, o al suo ulteriore 
progresso pel canale alimentare. Questi vari movimenti si possono bre¬ 
vemente considerare nei loro particolari. 

Masticazione. Di ciò diremo solo che nell’uomo consiste princi¬ 
palmente in un movimento in su e in giù della mascella inferiore, combi¬ 
nato, nella azione triturante dei denti molari, con una certa somma di 
movimento laterale e dall’avanti all’indietro. La mascella inferiore si sol¬ 
leva per opera dei muscoli temporale, massetere e interno pterigoideo. 
Il più lieve sforzo di depressione mette in giuoco principalmente il mu¬ 
scolo digastrico, sebbene sia possibile che vi abbiano pure parte il mi- 
loioideo e il genioioideo. La contrazione dei pterigoidi esterni tira avanti 
i condili, e spinge i denti inferiori di contro ai superiori. La contra¬ 
zione dei pterigoidi da un lato spinge pure i denti sul lato opposto. 
Le fibre inferiori del temporale collocate orizzontalmente servono a far 
ritrarre la mascella. 

Durante la masticazione il cibo è spinto avanti e indietro, e fatto 
girare dai movimenti della lingua. Questi si fanno coi muscoli di quel¬ 
l’organo governati dal nervo ipoglosso. 

L’atto della masticazione è un atto volontario, guidato, come tanti 
altri atti volontari, non solo dal senso muscolare ma anche dalle sensa¬ 
zioni del contatto. Le libre motrici del quinto nervo craniano conducono 
degli impulsi motori dal cervello ai muscoli, ma la paralisi delle libre 
sensorie dello stesso nervo rende difficile la masticazione privando la 
volontà dell’aiuto delle sensazioni usuali. 

Deglutizione. Quando il cibo è sufficentemente masticato, viene, 
mercè i movimenti della lingua, raccolto in un bolo nel mezzo della su¬ 
perfìcie superiore di quest’organo. La parte anteriore della lingua si alza — 
in parte per opera dei muscoli intrinseci, in parte per quella dello sti- 
loglosso —- il bolo è spinto indietro tra la lingua e il palato attraverso 
ai pilastri anteriori delle fauci o istmo delle fauci. Un momento prima 
che esso giunga in quel punto il palato molle si alza mercè l’elevatore 
del palato, e viene così a toccare la parete posteriore della faringe, la 
quale, per la contrazione del margine superiore del costrittore superiore 
della faringe, sporge alquanto all’innanzi. Lo elevarsi del palato molle 
produce un distinto aumento di pressione nelle camere nasali ; ciò si può 
dimostrare introducendo un manometro ad acqua in una narice, e chiu¬ 
dendo l’altra precisamente prima d’inghiottire. Per la contrazione dei 
muscoli palato-faringei che si trovano nei pilastri posteriori delle fauci, 
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i margini incurvati di questi pilastri divengono rigidi, e così tendono ad 
incontrarsi nella linea mediana, rimanendo la piccola apertura che si 
trova tra essi chiusa dall’ugola. Con queste manovre si chiude l’ingresso 
delle narici posteriori, mentre il palato molle forma una sorta di tetto 
pendente, che conduce il bolo giù per la faringe. I muscoli stilo-faringeo 
e palato-faringeo contraendosi fanno sì che il sacco imbutiforme della 
faringe sale ad incontrare il boccone che scende, in modo molto simile 
a un guanto tirato su pel dito. 

Frattanto nella laringe, come si dimostra col laringoscopio, le car¬ 
tilagini artenoidi e le corde vocali si avvicinano; queste ultime si al¬ 
zano per modo che si accostano moltissimo alle false corde vocali: il 
cuscinetto alla base dell’epiglottide copre il rima glottidis, mentre l’epi¬ 
glottide stessa si deprime sopra alla laringe. Ora la cartilagine tiroide, 
per l’azione dei muscoli della laringe, si alza repentinamente dietro al¬ 
l’osso ioide, e così aiuta l’epiglottide a coprire la glottide. Questo mo¬ 
vimento della tiroide si può facilmente sentire dal di fuori. Così, essendo 
chiuso l’ingresso delle narici posteriori e quello della laringe, l’impulso 
dato al bolo dalla lingua non può avere altro effetto se non quello di 
spingerlo dietro al velo palatino pendente, sul declivio formato dalla ra¬ 
dice della lingua e l’epiglottide, ove è afferrato dai muscoli costrittori 
della faringe: i palato-glossi o constrictores isthmi faucium , che si tro¬ 
vano nei pilastri anteriori delle fauci, chiudono, contraendosi, la porta 
dietro al cibo che li ha attraversati. Giunto ora il boccone a portata dei 
muscoli costrittori della faringe, questi si contraggono dal disopra allo 
in giù, e spingono quindi necessariamente il cibo nell’esofago. 

Perciò la deglutizione, sebbene sia un atto continuo, si può consi¬ 
derare come divisa in tre stadi. Il primo è la spinta che si dà al cibo 
per l’istmo delle fauci ; essendo questo un atto volontario, può durare un 
tempo più o meno lungo. Il secondo stadio è il passaggio attraverso alla 
parte superiore della faringe. Qui il cibo passa per una regione comune 
tanto al cibo quanto alla respirazione, e in conseguenza il movimento è 
il più veloce possibile. Il terzo stadio è la discesa fino al punto ove il 
cibo è preso fra i muscoli costrittori. Qui il cibo ha superato Y orifizio 
respiratorio, quindi il suo corso può di nuovo essere comparativamente 
lento. 

Il primo stadio di questo complicato processo è senza dubbio un atto 
della volontà; il sollevarsi del velo palatino, e lo avvicinarsi dei pilastri 
posteriori, deve pure essere fino a un certo punto volontario, perchè si 
sono veduti questi movi menti effettuarsi, in un caso in cui la faringe era 
stata messa allo scoperto in seguito ad una operazione, prima che il cibo 
li avesse toccati (1); ma possono compiersi senza l’aiuto della volontà o 
della consapevolezza, e invero la parte intera dell’atto della deglutizione 
che si fa sul passaggio del cibo pei pilastri anteriori delle fauci deve 
essere considerata come un atto riflesso: sebbene alcuni dei primi mo¬ 
vimenti che lo compongono stiano, per così dire, sui confini tra il do- 


(1) Briicke, Vorlesungen, I. p. 281. 
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minio della volontà e quello della inconsapevolezza. L’azione costringente 

dei muscoli costrittori è, d’altra parte, semplicemente riflessa; la volontà 

non ha nessun potere sopra di essa; non può essere originata, arrestata, 
nè modificata da quella. 

Nel suo complesso la deglutizione è un atto riflesso e non può com¬ 
piersi se non si applica uno stimolo alla membrana mucosa delle fauci. 
Quando vogliamo lare dei movimenti di deglutizione colla bocca vuota, 
produciamo lo stimolo necessario spingendo colla lingua una piccola 
quantità ^ di saliva nelle lauci, o toccando le fauci colla lingua stessa. 

Nell’atto riflesso della deglutizione gli impulsi afferenti che si ori¬ 
ginano nelle fauci sono prodotti principalmente dal glossofaringeo , ma 
anche dai rami del quinto, e dalle diramazioni faringee della divisione 
laringea superiore del vago. Gli impulsi efferenti scendono per l’ipo- 
glosso ai muscoli della lingua, e scendono lungo il glossofaringeo, il 
vago pel plessofaringeo, il quinto e il facciale, e vanno ai muscoli delle 
fauci e della faringe; non si conosce bene finora il preciso sentiero da 
essi tenuto, e che probabilmente varia nei differenti animali. I muscoli 
laringei sono governati dalle diramazioni laringee del vago. 

Il centro dell’atto riflesso si trova nel midollo allungato. Si può 
eccitare la deglutizione, solleticando le fauci, in un animale reso incon¬ 
scio per 1'esportazione del cervello, purché si conservi il midollo. Di¬ 
strutto il midollo, la deglutizione è impossibile. Il centro della degluti¬ 
zione è collocato più in alto di quello della respirazione, per cui 
il primo di questi atti può essere intralciato o reso impossibile mentre 
il secondo rimane intatto. È probabile che, come ha luogo in tanti altri 
atti riflessi, tutto il movimento possa essere prodotto per via di stimoli 
che alterino direttamente il centro, e che non hanno azione sui nervi 
afferenti consueti. 

Siccome ciascuna parte successiva dei costrittori faringei si contrae 
successivamente dall’alto al basso, il bolo è portato giù fino alla parte 
superiore dell’esofago. Qui vien sottoposto all’influenza di una speciale 
azione muscolare nota col nome di « azione peristaltica ». Siccome que¬ 
sta sorta di azione muscolare è, con variazioni locali, caratteristica di 
tutto il canale alimentare dal principio dell’esofago alla fine del retto, 
sarà utile invertire 1 ordine topografico esatto degli avvenimenti, e con¬ 
siderare prima di tutto il movimento in quella parte del canale ove 
esso è di natura comparativamente semplice, ed è stato meglio studiato : 
cioè, nell’intestino tenue; e in seguito trattare delle variazioni che se¬ 
guono in certi luoghi speciali e in circostanze particolari. 


Azione peristaltica dell’intestino tenue. Abbiamo già ve¬ 
duto, parlando della fibra muscolare liscia, che uno stimolo applicato a 
una parte qualsiasi dell’intestino tenue produce una contrazione circolare 
ossia una contrazione della tonaca muscolare circolare, che viaggia lungo 
1 intestino come un’onda, e produce pure una contrazione longitudinale, 
o contrazione della tonaca longitudinale, che viaggia pure in forma di 
onda lungo l'intestino. Siccome la tonaca circolare è molto più spessa 
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della tonaca longitudinale, l’onda circolare è più potente e più importante 
dell’onda longitudinale; la tonaca circolare ha una parte molto maggiore 
nello spingere il cibo lungo l'intestino. È chiaro che una contrazione 
circolare che scende lungo l’intestino (e nello stato naturale delle cose 
procede all'ingiù, e non tanto in su quanto in giù) deve trascinare il conte¬ 
nuto dell’intestino avanti verso il cieco. E in pratica, quando si osservano 
gli intestini dopo aperto l'addome, si vede il contenuto di essi spinto in giù 
dalla contrazione della tonaca circolare. Le contrazioni della tonaca longitu¬ 
dinale sembrano servire principalmente a produrre quegli speciali movimenti 
di oscillazione dei lembi pendenti in cui è disposto l'intestino. La ricorrenza 
ritmica di questi movimenti circolari in su e in giù, insieme ai movimenti 
passivi prodotti dall'entrare e l'uscire dei contenuti liquidi nei vari tratti 
dell’intestino, producono quello speciale aggrinzamento degli intestini noto 
col nome di azione peristaltica. 

I movimenti, come abbiamo detto, seguono dal disopra alF ingiù, e 
si può segnare per un lungo tratto un'onda che comincia al piloro. Ma 
le contrazioni possono, e molto probabilmente la cosa segue così, comin¬ 
ciare in vari punti della lunghezza delFintestino. Nel corpo vivente gli 
intestini hanno dei periodi di riposo, che si alternano con periodi di 
attività, dipendendo da varie circostanze la ricorrenza di questi periodi. 

Rispetto alla causa dei movimenti peristaltici dell’intestino, questo 
si può affermare. Essi possono presentarsi, come in un pezzo d’intestino 
estratto dal corpo, indipendentemente dal sistema nerveo centrale. I soli 
elementi nervei i quali si possono considerare come essenziali al loro 
sviluppo sono i gangli di Auerbach o quelli di Meissner nelle pareti 
intestinali. 

Sebbene si possano promuovere facilmente dei movimenti peristaltici mercè 
degli stimoli, applicati sia fuori, sia più specialmente entro all’intestino, essi sono 
probabilmente in fondo automatici. La presenza del cibo, sopratutto del cibo in 
movimento, può talora operare come stimolo, e in ogni caso può essere una con¬ 
dizione che altera l’indole e l’estensione del movimento; ma non può essere con¬ 
siderata come la vera causa dell’azione. Quando s’introduce un corpo qualsiasi 
nell’ intestino segue dapprima una contrazione, ma questa subito si dilegua quando 
l’intestino si avvezza alla presenza di quel corpo. Non vi è ragione perchè l’in¬ 
testino non si avvezzi pure alla presenza del cibo; e come esempio di ciò i mo¬ 
vimenti peristaltici mancano spesso quando gl’intestini sono pieni. La presenza 
del cibo ha lo stesso rapporto coi movimenti dell’intestino come la presenza del 
sangue ha col battito del cuore. Entrambi sono condizioni favorevoli ma non in¬ 
dispensabili: nei due casi l’azione può procedere senza di essi. Aggiungeremo pure 
che appunto come la tensione di un muscolo aumenta fino a un certo punto la 
quantità della sua contrazione, e un cuore pieno batte più fortemente che non uno 
vuoto, così la distensione dell’intestino aumenta grandemente l’azione peristaltica. 
Quindi nei casi di otturamento degli intestini i movimenti divengono spaventevoli 
per la loro violenza. 

. Fra le principali circostanze che alterano l'azione peristaltica si può 
menzionare in primo luogo la condizione del sangue. Un difetto di os¬ 
sigeno o un eccesso di acido carbonico nel sangue eccita forti movi¬ 
menti. Questo si vede chiaro nell'asfìssia, e i movimenti peristaltici che 
si osservano dopo la morte in un animale aperto pochi minuti dopo che 
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è stato ucciso sono dovuti probabilmente alla deficenza dell’ossigeno o 
all’ accumulazione dell’ acido carbonico nel sangue e nei tessuti delle 
pareti intestinali. Al contrario, la saturazione del sangue coll’ossigeno r 
come segue nella nota condizione speciale dell’apnea (vedi capitolo sulla 
Respirazione), tende ad arrestare i movimenti peristaltici. 

Giudicando per l’analogia dei centri respiratori e di altri centri nervei, gli 
effetti dovrebbero attribuirsi alle variazioni nella quantità dell’ossigeno anziché dr 
quella dell’acido carbonico; tuttavia questo finora non sembra essere chiaramente 
dimostrato. 

In secondo luogo, l’azione peristaltica risente molto razione delle 
influenze nervee che passano lungo i nervi splancnici e i nervi vaghi. 

I movimenti continueranno dopo tagliati i due ultimi nervi; ma in ge¬ 
nerale, mentre la stimolazione dello splancnico tende a fermarli (1), quella 
del vago tende a promuoverli. Probabilmente, si è per mezzo del vago 
che si possono effettuare in modo riflesso i movimenti peristaltici, come 
in quell’aumento che si vede nei movimenti dell’intestino prodotto da 
emozioni, che ha dato origine al motto « le mie viscere sbadigliano ». 

È cosa generalmente riconosciuta che un arresto repentino della corrente del 
sangue eccita l’azione peristaltica; e si spiega questo fatto dicendo che dopo la 
morte generale vi è accumulamento di acido carbonico e mancanza di ossigeno 
nei tessuti degli intestini. Van Braam Houckgeest (2) tuttavia afferma invece 
che questo fa riposare l’intestino; e Nasse (3) ha osservato che iniettando sangue 
arterioso, ad alta pressione, si producevano movimenti potentissimi. D'altra parte, 
l’esposizione all’aria è stata considerata come una causa che promuove i movimenti ; 
e senza dubbio si osservano sovente moltissimi movimenti venendo aperto l’addome, 
anche in animali che hanno la circolazione attiva. Tuttavia, poiché i movimenti 
continuano quando il corpo è immerso in una soluzione debole di cloruro di sodia 
e perciò l’intestino é fuori dal contatto diretto dell’aria, quei movimenti non si 
possono attribuire al semplice fatto dello essere esposti all’aria. Se si stimola il 
nervo splancnico mentre i movimenti sono attivi, l’intestino senza dubbio si ar¬ 
resta. Poiché nello stesso tempo i vasi sanguigni dell’intestino si restringono per 
l’azione vasocostringente dello splancnico, la quiete dello intestino può essere 
indirettamente dovuta alla insufficente provvista del sangue (4). Houckgeest tut¬ 
tavia nega questo asserto, dicendo che quando i vasi sanguigni dell’ intestino sono,, 
per Posposizione all’aria, paralizzati per modo da non restringersi più per l’a¬ 
zione dello splancnico, si vedono ancora gli intestini in riposo anche irritando 
questo nervo. Pare quindi che il nervo splancnico sia un nervo inibitorio diretta 
per ciò che riguarda l’azione peristaltica, mentre il vago è senza dubbio un nerva 
che aiuta o affretta quell’azione. È stato fermato che dopo la sezione degli splancnici 
i movimenti peristaltici sono più attivi e si producono più prontamente colla sti¬ 
molazione del vago che non quando gli splancnici sono intatti. Secondo Ludwig (5) 
tuttavia, la stimolazione dello splancnico, mentre arresta una azione peristaltica 
già sviluppata, promuoverà il movimento quando si faccia operare sopra un in¬ 
testino precedentemente in riposo. 

Stimolando il vago si vede la contrazione peristaltica cominciare al pilora * 
dello stomaco e scendere lungo l’intestino. È stato fermato che nessuna azione 
cosidetta antiperistaltica, vale a dire, quell’onda di contrazione che si dilunga 

(1) Pfliiger, Die Hemmungsnerven des Darms, 1857. 

(2) Pfliiger’s Archiv, VI. (1872) p. 266. 

(3) Beitr. z. Physiol. d. Darmbewegungen , 1866. 

(4) Basch, Wien. Sitzungsbericht, LXVIII. ( 1873). 

(5) Lehrb., Bd. II. p. 616. 
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dal basso in alto invece che non dall’alto in basso nell’intestino, non si presenta 
mai naturalmente nell’intestino, spiegandosi quel flusso contrario che si vede senza 
dubbio quando esiste un ostacolo siccome prodotto semplicemente da una corrente cen¬ 
trale di ritorno. Tuttavia, quando si stimola il duodeno meccanicamente si può osser¬ 
vare un'onda peristaltica e un’onda antiperistaltica, la prima che scende e cessa 
alla valvola ileo-cecale, se non prima, e la seconda che sale e cessa al piloro. E 
quando negli intestini scoperti un’onda, come accade, talora cominciaspontaneamente 
nel duodeno, si vede qualche volta estendersi all’insù e all’ingiù. È degno di 
menzione lo asserto che la stimolazione dell’intestino tenue non produce movi¬ 
mento sia nello stomaco sia nell’intestino crasso, e che la stimolazione del crasso 
non produce movimenti nell* intestino tenue, perchè la valvola ileo-cecale e il piloro 
chiudono il progresso alle onde (1). 

Certe sostanze, come la nicotina, producono una forte azione peristaltica ; il 
modus operandi di queste e di certi specifici purgativi è finora molto incerto. 

Dopo d’aver studiato così i caratteri generali dell’azione peristaltica 
nella sua forma più evidente, considereremo ora brevemente lo stesso 
movimento nelle altre parti del canale alimentare. 

Movimenti dell’esofag’o. Il cibo scende lungo l’esofago mercè 
una contrazione peristaltica delle tonache circolare e longitudinale, mo¬ 
vimento che somiglia nei suoi caratteri generali a quello dell’intestino. 
Differisce tuttavia da esso in ciò che dipende più intimamente dal si¬ 
stema nerveo centrale, e si può infatti considerare largamente come un 
atto riflesso, col centro nel midollo allungato, e cogli impulsi afferenti 
ed efferenti forniti dal vago. Si può promuoverlo prontamente stimolando 
l’estremità centrale del nervo laringeo superiore; e questo nervo, essendo 
in rapporto colla membrana mucosa e colla faringe mercè il suo ramo 
faringeo e col costrittore faringeo inferiore, può servire a iniziare il 
movimento dell’esofago, conducendo degli impulsi afferenti promossi dalla 
presenza del cibo nella faringe o dall’ atto muscolare dello inghiottire. 
Il taglio del tronco del vago rende difficile il passaggio del cibo lungo 
l’esofago, e la stimolazione del moncone periferico produce contrazioni 
nell’esofago. Quindi i tratti motori dell’atto riflesso vanno cercati pure 
nel vago. La forza di questo movimento è notevole; così Mosso (2) ha 
osservato che nel cane una palla la quale per mezzo di una carrucola 
agiva sopra un peso di 250 grammi veniva facilmente spinta giù dalla 
faringe allo stomaco. 

Mosso (3) afferma che la sezione e anche l’esportazione di alcune parti del¬ 
l'esofago non impediscono il progredire di un’onda peristaltica dalla faringe allo 
stomaco, purché il meccanismo riflesso del midollo sia intatto. Da ciò egli suppone 
che il movimento naturale dell’inghiottire si compia interamente dal midollo come 
atto riflesso. Nondimeno un esofago, secondo il suo proprio riferto, quando è espor¬ 
tato dal corpo, e al tutto separato da ogni meccanismo nerveo estrinseco, pre¬ 
senta buoni movimenti peristaltici. Perciò il meccanismo centrale estrinseco sem¬ 
brerebbe servir soltanto a rendere più perfetto un movimento che in mancanza di 
esso sarebbe imperfetto e inefficace. 

Goltz (4) ha dimostrato che se si versa per la gola di una rana curarizzata 

(1) Engelmann, Pfliiger’s Archi », IV. (1871) p. 33. 

(2) Moleschott’s Untersuch ., XI. (1874) p. 327. 

(3) Loc » cit. 

(41 Plliiger’s Archiv, VI. (1872) p. 616. 
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del liquido, tanto lo stomaco quanto l’esofago rimangono, dopo che i primi mo¬ 
vimenti peristaltici, avendo fatto scendere le prime porzioni del liquido, si sono 
dileguati, perfettamente tranquilli in uno stato di enorme distensione (la contra¬ 
zione del piloro essendo un impedimento alla discesa del liquido nel duodeno» 
tìnchè il midollo allungato e i vaghi rimangono intatti. La distruzione del midollo 
o il taglio dei vaghi origina lo sviluppo di molte onde peristaltiche di contrazione 
in su e in giù, mercè le quali lo stomaco si aggrinza e la cima dell’esofago si 
chiude; e questi movimenti continuano finché dura l’irritabilità degli organi. Du¬ 
rante il riposo osservato col midollo e i nervi vaghi intatti, si può iniziare l'a¬ 
zione peristaltica temporanea stimolando il vago direttamente, o in modo riflesso 
per via del midollo, colla stimolazione della pelle o dell’intestino. Chauveau (1) e 
SchifF (2) videro pure movimenti accidentali nell’esofago dopo la sezione del vago. 
Goltz interpreta questo effetto supponendo che i movimenti siano precedentemente 
cagionati da centri motori locali nell'esofago e nello stomaco, consuetamente ini¬ 
bito dall azione di un centro nel midollo. Quindi quando questa inibizione è 
rimossa colla distruzione del midollo o la sezione dei vaghi, l'energia dei centri 
locali riman libera di operare. La stimolazione della pelle odi altri punti lontani 
produce dei movimenti deprimendo il centro midollare inibitorio. La stimolazione 

del vago produce probabilmente dei movimenti col 1'aumentare direttamente i 
centri locali. 

L unione dell'esofago collo stomaco rimane in una condizione più o 
meno permanente di contrazione tonica od oscuramente ritmica, più spe¬ 
cialmente quando lo stomaco è pieno di cibo, e cosi serve da sfintere 
per impedire il ritorno del cibo dallo stomaco nell’esofago. Mentre il cibo 
passa dall esofago nello stomaco questo sfintere si rilascia, probabilmente 
per un meccanismo che descriveremo parlando del vomito. 

Movimenti dello stomaco. In fondo questi movimenti sono 
di natura peristaltica, sebbene molto modificati da una particolare di¬ 
sposizione delle fibre muscolari gastriche. Al primo entrare del cibo nello 
stomaco i movimenti sono deboli e leggeri, ma mentre la digestione 
procede, essi divengono a mano a mano più vigorosi, originando una 
sorta di rimescolio entro allo stomaco, girando il cibo dall’orifizio cardiaco 
lungo la più grande curva del piloro, e tornando dalla curva minore, 
mentre nel tempo stesso certe correnti sussidiarie tendono a portare il 
cibo che è passato vicino alla membrana mucosa verso il mezzo dello 
stomaco, e viceversa. All’estremità del piloro si producono forti contra¬ 
zionicircolari, mercè le quali delle parti del cibo, specialmente quelle che 
si sciolgono più facilmente, ma anche (3) alcuni piccoli pezzi solidi, sono 
portati nel duodeno attraverso allo sfintere rilasciato. Mentre la digestione 
procede il materiale lascia a mano a mano lo stomaco, il quale va gra¬ 
datamente vuotandosi, e le ultime parti del cibo che passano sono le 
sostanze meno digeribili, e i corpi estranei che per caso sono stati in¬ 
ghiottiti. La presenza del cibo quindi produce lo sviluppo di movimenti 
ritmici di azione peristaltica confusa, mentre lo stomaco vuoto si contrae 
ma rimane tranquillo; evidentemente non è la pura ripienezza meccanica 
<lell'organo che produce quei movimenti, poiché lo stomaco è più pieno 

(1) Journal de Physiologie, V. (1803) p. 337. 

(2) Leeone sur la Physiologie de la Digestion , p. 377. 

1-3) Kiihne, Lehrb., p. 53. 
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al principio quando i movimenti sono leggeri, e si vuota mentre essi si 
fanno più gagliardi. La cosa che aumenta pari passu coi movimenti è 
l'acidità, che è minima quando il cibo (generalmente alcalino) è stato 
inghiottito, e cresce costantemente. Non è stato, tuttavia, dimostrato con 
•esattezza che il crescere dell'acidità sia lo stimolo efficente che produce 
i movimenti. 

Il meccanismo nerveo dei movimenti gastrici è molto intricato. Giudicando 
per analogia coll’ intestino, si potrebbe supporre che essi abbiano origine nello 
stomaco stesso, essendo modificati ma non prodotti direttamente dall'azione del 
sistema nerveo centrale. Tuttavia i movimenti spontanei di uno stomaco dal quale 
sono stati separati i leerami nervei, anche se questo stomaco é pieno, sono almeno 
molto più rari di quelli che si osservano nell’intestino o anche nell’esofago; 
e tali movimenti come sono cagionati da stimolo meccanico locale o da altra sti¬ 
molazione hanno una estensione limitata, e raramente assumono tutti i caratteri 
delle contrazioni complesse naturali. Poiché vi sono molti gangli nelle pareti 
dello stomaco, si può veramente mettere in dubbio se i movimenti automatici dello 
intestino reciso siano dovuti all'azione dei gangli, o. in altre parole, perchè i gan¬ 
gli dello stomaco non promuovono essi pure i movimenti spontanei in quest’or¬ 
gano? Poiché se i gangli sono per eccellenza gli organi delle azioni automatiche 
dobbiamo aspettarci a che la loro presenza produca movimenti spontanei. 

Lo stomaco riceve la sua provvista nervea dai vaghi e anche dal plesso 
solare, col quale hanno rapporto gli splancnici. Quando si tagliano i vaghi segue 
un restringimene spasmodico dell’orifizio cardiaco, l’azione tonica dello sfintere 
cresce, non segue dilatazione di sorta, e il cibo non può, almeno per un certo 
tempo, uscire dall’esofago. Questo risultamento è in armonia colle osservazioni 
fatte da Goltz sulla rana. Inoltre, i movimenti naturali dello stomaco stesso ces¬ 
sano, sebbene si dica che V introduzione di cibo dopo il taglio dei vaghi produca 
una certa contrazione. Questi movimenti possono essere promossi stimolando i 
monconi periferici dei vaghi quando lo stomaco è pieno ma non quando è vuoto. 
Si dice che nè la sezione nè la stimolazione degli splancnici o dei rami del plesso 
solare possono produrre un qualche effetto sullo stomaco, almeno per ciò che ri¬ 
guarda i movimenti. Evidentemente i movimenti dello stomaco molto più che non 
quelli dell’ intestino dipendono e sono governati dal sistema nerveo centrale, ma 
il modo preciso in cui sono governati, eia parte che è assegnata ai meccanismi 
eccitanti e inibitori, rimane ancora da scoprire. Quella sorta di contrazione tonica 
che invade le pareti dello stomaco quando la sua cavità è vuota non si presenta 
nell’intestino; e probabilmente questo fatto modifica tutto il lavoro nervoso di 
quest’organo. E non conosciamo neppure il meccanismo esatto col quale lo sfin¬ 
tere del piloro opera per espellere graduatamente le parti più digerite del cibo. 
I movimenti dello stomaco anche pieno cessano, secondo Busch (1), durante il sonno. 


Movimenti dell’intestino crasso. Sono fondamentalmente 
'eguali a quelli dell’ intestino tenue, ma si distinguono in ciò che nel 
secondo cessano alla valvola ileo-cecale, al punto in cui il primo comincia 
normalmente. 


Si dice, 


tuttavia, che non sono 


inibiti dalla stimolazione degli splancnici (2). 


Le feci nel loro tragitto lungo il colon sono collocate nei sacculi 
durante le pause tra le onde peristaltiche. Giunte alla piegatura sigmoidea, 
•esse sono sostenute dalla vescica e dal sacro, per cui non premono sullo 
sfintere dell'ano. 


(1) Virch. Archiv , XIV. p. 163. 

(2) Pfliiger, op. cit.: Nasse, op. cit. 
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Defecazione. È questa una azione mista, essendo superficialmente 
l’effetto di uno sforzo della volontà, mentre tuttavia si compie per mezzo 
di un meccanismo involontario. Una parte dello sforzo volontario consiste 
nel produrre un effetto di pressione, mercè i muscoli addominali. Questi 
si contraggono forzatamente come nella espirazione, ma essendo chiusa 
la glottide, e impedito all’aria d’uscire dai polmoni, tutta la forza della 
pressione è portata ad operare sull'addome stesso, e in tal modo spin¬ 
gere il contenuto del colon discendente nel retto. La piegatura sigmoidea 
è, per la sua posizione, al riparo da questa pressione ; un corpo introdotto 
per l’ano nel retto vuoto non soffre dalle contrazioni, anche violente,, 
delle pareti addominali. 

L’ano è custodito dallo sfintere dell’ ano, il quale è consuetamente 
in stato di contrazione tonica normale, che può crescere o diminuire se 
si applica, esternamente o internamente, uno stimolo all'ano. La contra¬ 
zione tonica è dovuta, almeno in parte, all’azione di un centro nerveo 
collocato nel midollo spinale lombare (1). Se si rompe il legame nerveo 
dello sfintere col midollo spinale, ne segue il rilasciamento. Se si taglia 
il midollo spinale nella regione dorsale, lo sfintere, dopo che l’effetto de¬ 
primente dell’operazione, che può durare parecchi giorni, si è dileguato,, 
conserva ancora la sua tonicità, mostrando con ciò che il centro non è 
collocato molto più in su della regione lombare del midollo. Il crescere 
o il diminuire della contrazione in seguito ad una stimolazione locale è 
dovuto probabilmente ad un aumento o ad un impedimento riflesso del¬ 
l’azione di questo centro. Il centro è pure soggetto ad influenze che 
vengono da regioni più alte del midollo spinale e del cervello. Per l’azione 
della volontà, per delle emozioni, o per qualche altro fatto nervoso, il 
centro dello sfintere lombare può essere inibito, e quindi lo sfintere 
stesso rilasciarsi; o aumentato, e quindi lo sfintere irrigidirsi. Un seconda 
item quindi del processo volontario della defecazione è l’inibizione del 
centro dello sfintere lombare, e quindi il rilasciamento del muscolo delio- 
sfintere. 

Secondo Goltz (2), nel cane dopo il taglio del midollo dorsale, e la conse¬ 
guente separazione del centro dello sfintere dal cervello, la stimolazione locale, 
come l’introduzione di un dito, non produce un aumento o una diminuzione co¬ 
stante dell’azione dello sfintere, ma una ritmica alternativa di restringimento e di 
rilasciamento. La mancanza di questo ritmo con un midollo dorsale intatto indica 
una qualche azione oscura dei centri cerebrali sul centro lombare. La conversione 
dell’azione tonica in ritmica è pure una prova evidente dello stretto rapporto che 
esiste fra queste due sorta di movimenti. 

Sebbene la contrazione tonica dello sfintere sembri dipendere così grande¬ 
mente dal centro lombare, tuttavia è probabile che questa dipendenza non sia 
tanto assoluta. Nel caso di un uomo nel quale per effetto di una lesione i nervi sa¬ 
crali erano interamente paralizzati, e in conseguenza lo sfintere non aveva nessun 
rapporto nerveo col centro lombare (a meno che vi fosse una relazione indiretta 
con esso per mezzo del simpatico), Gower (3) osservava il mantenersi di una certa 
contrazione tonica che si poteva inibire e produrre così il rilasciamento colla sti¬ 
li) Masius, Ball, de l'Arad. B. de Belgique , XXIV. (18G7) p. 312. 

(2) Ptluger’s Archiv, Vili. ( 1 874) 4G0. 

(3) Proc. Boy. S)c. XXVI. (1877) p. 77. 
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molazione della membrana mucosa del retto e dell’ano. Come nel caso delle ar¬ 
terie, abbiamo che fare, da quanto sembra, con una contrazione tonica che dipende 
consuetamente da un centro spinale, ma che nondimeno può esistere senza razione 
di quel centro. 

Poiché il centro lombare è interamente efficente quando è separato dal cer¬ 
vello, la paralisi dello sfintere che si osserva in certe malattie spinali è dovuta 
probabilmente alla inibizione di questo centro, e non a paralisi di nessun centro 
cerebrale. 

Quindi una contrazione volontaria delle pareti dell’addome, accompa¬ 
gnata da un rilasciamento dello sfintere, può spingere il contenuto del colon 
discendente nel retto e fuori deir ano. Poiché, tuttavia, come abbiamo veduto, 
la pressione delle pareti addominali è esclusa dalla piegatura sigmoidea, 
un tal modo di defecazione terminerebbe sempre lasciando piena la piega 
sigmoidea. Quindi consegue la necessità che cpiesti atti più o meno vo¬ 
lontari siano accompagnati da un aumento, interamente involontario, 
dell’azione peristaltica dell’intestino crasso e della piega sigmoidea. 0 
piuttosto, per descrivere le cose nel loro ordine proprio, la defecazione 
si compie nel modo seguente. La piega sigmoidea e l’intestino crasso 
facendosi a mano a mano più pieni, tanto più forte si eccita l'azione 
peristaltica delle loro pareti. Con questo mezzo le feci sono spinte contro 
allo sfintere. Con un atto volontario, o talora anche con una semplice 
azione riflessa, il centro lombare dello sfintere è inibito e lo sfintere si 
rilascia. Nel tempo stesso la contrazione dei muscoli dell’addome preme 
fortemente sul colon discendente, e così il contenuto del retto viene 

espulso. 

Bisogna tuttavia ricordare che sebbene, quando ce ne rimettiamo 
alla nostra propria consapevolezza, la contrazione delle pareti dell’ad¬ 
dome e il rilasciarsi dello sfintere sembrino sforzi semplicemente volon¬ 
tari, l’atto intero della defecazione, compresi quelli che sembrano tanto 
volontari, può aver luogo senza la consapevolezza: così appunto, nel caso 
del cane di Goltz (1), dopo la compiuta divisione del lombare del mi¬ 
dollo dorsale. In questi casi l’atto intero deve essere semplicemente 
riflesso, promosso dalla presenza delle feci nel retto. 

Vomito. In un individuo consapevole questo atto è preceduto da 
un senso di nausea, durante il quale un flusso copioso di saliva riempie 
la bocca. Questa saliva inghiottita porta giù una certa quantità di aria, 
di cui la presenza nello stomaco, agevolando l’apertura dello sfintere 
cardiaco, facilita poi la scarica del contenuto gastrico. In generale alla nausea 
vengon dietro dapprima certi conati senza effetto nei quali si fa un profondo 
sforzo respiratorio senza risultato, per cui il diaframma vien spinto il 
più basso possibile contro allo stomaco, mentre le coste inferiori sono 
tirate a forza in dentro; poiché durante questo sforzo inspiratorio la 
glottide riman chiusa, l'aria non può entrare nei polmoni, ma un poco 
ne viene spinta nella faringe, e di lì probabilmente scende nello stomaco 
per l’atto della deglutizione. Nel vomito effettivo questo sforzo inspiratorio 


(1) Op. cit. 
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è seguito da una repentina e violenta contrazione delle pareti dell’addome, 
rimanendo sempre la glottide chiusa, per cui tutta la potenza dello sforzo 
è spesa, come nella defecazione, nel premere sopra al contenuto dell’ad¬ 
dome. Perciò lo stomaco è forzatamente compresso dal di fuori. Nel tempo 
stesso, o meglio immediatamente prima dello sforzo espiratorio, mercè 
una contrazione delle sue libre longitudinali, l’esofago si accorcia e l’ori¬ 
fìzio cardiaco dello stomaco vien portato proprio sotto al diaframma, 
mentre, da quanto pare, per una contrazione delle fibre che s’irradiano 
dall’estremità dell'esofago sopra allo stomaco, l'orifizio cardiaco, che nor¬ 
malmente riman chiuso, si dilata quasi istantaneamente. Questa dilata¬ 
zione apre un adito al contenuto dello stomaco, il quale, premuto dalla 
contrazione dell'addome, e fino a un certo punto ma probabilmente per 
brevissimo tempo dalla contrazione delle pareti gastriche, vien fatto 
salire per forza nell’esofago, ed è al tutto possibile che questo passaggio 
lungo questo canale sia agevolato dalla contrazione dei muscoli longi¬ 
tudinali. La bocca essendo spalancata, e il collo disteso per modo da 
presentare un corso il più diretto possibile, le sostanze vomitate sono 
espulse dal corpo. In questo momento vi è un altro sforzo espiratorio 
che serve a impedire che le materie vomitate passino nella laringe. In 
molti casi pure i pilastri delle fauci si accostano, onde chiudere il pas¬ 
saggio del naso contro alla corrente ascendente. Tuttavia questo nel forte 
vomito è frequentemente senza effetto. 

Quindi nel vomito vi sono due atti distinti: la dilatazione dell’ori¬ 
fizio cardiaco e la pressione estrinseca delle pareti addominali in uno 
sforzo di espirazione. Senza il primo il secondo, anche quando sia vio¬ 
lentissimo, non ha effetto. Senza il secondo, come nell’avvelenamento col 
curare, i movimenti intrinseci dello stomaco stesso bastano appena a 
fare emettere qualche gas, e forse una piccola quantità di cibo o di 
liquido. La pirosi è probabilmente prodotta da questa azione intrinseca 
dello stomaco. 

Durante il vomito il piloro è generalmente chiuso, per cui pochis¬ 
sima materia soltanto entra nel duodeno. Quando la vescica della bile è 
piena, un flusso di bile copioso nel duodeno accompagna l'atto del vomito. 
Una parte di essa può penetrare nello stomaco, come si vede nel vo¬ 
mito bilioso, e allora il piloro è evidentemente aperto. 

Lo sperimento di Magendie, il quale dimostra che il vomito può seguire 
quando si mette al posto dello stomaco una semplice vescica, si dice non riesca 
a meno di esportare lo sfintere dell’esofago o lasciare intatto il meccanismo della 
dilatazione. Schiff (1), avendo introdotto il dito in una fistola gastrica, potè rico¬ 
noscere, toccando direttamente, tanto la chiusura normale dell’orifizio cardiaco, 
interrotta soltanto mentre il cibo scende, quanto il suo repentino dilatarsi un 
momento prima della pressione espiratoria durante il vomito. Egli riconobbe che 
quando le fibre che s’irradiano dall’esofago sullo stomaco erano lese mercé una 
forzata legatura di pochi secondi, la costrizione dell’orifizio cardiaco rimaneva 
permanente; la dilatazione dell’orifizio cardiaco e quindi il vomito erano così im¬ 
possibili. Egli perciò crede che la dilatazione sia prodotta dal forte contrarsi 
di queste fibre, e non sia dovuta ad una inibizione delle fibre circolari normal- 

(1) Moleschott’s Untersuch., X. (1870) p. 353. 
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mente contratte. Acciò che la contrazione delle fibre raggianti possa produrre la 
dilatazione è necessario che le loro estremità opposte all’esofago siano fissate. 
A questo provvede lo stomaco il quale è sostenuto dallo scendere del diaframma. 
Il sostegno che dà il diaframma all’esofago mentre attraversa questo muscolo deve 
essere pure di qualche utilità, e quanto più lunga è la parte dell’esofago che si 
trova tra il diaframma e lo stomaco, tanto maggiore sarà 1* effetto dei muscoli 
raggianti nello spingere in giù l’esofago invece di dilatarne l’orifizio. E possibile 
che questa sia la ragione per cui il cavallo e altri animali erbivori vomitino con 
tanta difficoltà. 

Il meccanismo nerveo del vomito è complicato e per molti rispetto 
assai oscuro. Gli impulsi efferenti che producono lo sforzo espiratorio de¬ 
vono venire dal centro espiratorio che si trova nel midollo allungato ; 
di ciò parleremo trattando della respirazione. La dilatazione dell’orifizio 
cardiaco è prodotta, almeno in parte, da impulsi efferenti che scendono 
lungo i vaghi, poiché, quando questi sono tagliati, il vero vomito con sca¬ 
rico di contenuto gastrico riesce difficile per la mancanza di prontezza 
nella dilatazione. I nervi simpatici addominali che vengono dai gangli 
celiaci e i nervi splancnici non sembrano aver parte in questo atto. Gli 
impulsi efferenti che producono il flusso della saliva e la nausea che 
precede il vomito scendono pel facciale lungo il ramo del chorda tym- 
pani. Questi vari impulsi si possono meglio far derivare da un centro 
vomitorio nel midollo, che ha stretti rapporti col centro respiratorio. 
Questo centro può essere eccitato, può esser messo in azione, in modo 
riflesso da stimoli applicati ai nervi periferici come quando si eccita il 
vomito solleticando le fauci, o irritando la membrana gastrica, o per ostru¬ 
zione in seguito a legatura, o per ernia, ecc. dell’intestino. Che il vomito 
in quest’ultimo caso sia dovuto ad un’azione nervosa e non a un qualche 
rigurgito del contenuto dell’intestino, si dimostra col fatto che segue quando 
l’intestino è interamente vuoto e può essere inibito colla sezione dei nervi 
mesenterici. Il vomito che accompagna i calcoli biliari e renali è, da 
quanto pare, esso pure di origine riflessa. Tuttavia, il centro può essere 
alterato direttamente, come segue probabilmente nel caso di certi veleni, 
e in certi esempi di vomito per malattia del midollo allungato. Finalmente, 
può essere messo in azione da impulsi che gli vengono da alcune parti 
del cervello molto più alte di esso stesso, come nel caso del vomito 
prodotto da odori, sapori ed emozioni, e dalla ricordanza di fatti trascorsi, 
e in alcuni casi di vomito per malattia cerebrale. 

Molti emetici, come il tartaro emetico, paiono avere azione diretta 
sul centro, poiché, introdotti nel sangue, producono il vomito anche 
quando si mette al luogo dello stomaco una vescica. Altri pure, come 
la senapa mista ad acqua, operano in modo riflesso irritando la membrana 
mucosa gastrica. In altri, infine, che producono il vomito sviluppando 
un sapore nauseante, l’azione riflessa comprende pure certe parti del 
cervello poste più in alto che non il centro stesso. 

Poiché il vago fa ufficio di nervo efferente producendo la dilatazione dell’ori¬ 
fìzio cardiaco, tanto necessaria a quell’atto, é difficile eliminare la parte che ha 
il vago come nervo afferente per portar su gl’impulsi dallo stomaco al centro vo- 
initorio. Il fatto notevole che, amministrando il tartaro emetico, si può produrre 
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talora il vomito nei cani, anche dopo la sezione dei vaghi, mostra che la dilata^ 
tazione dell’orifizio cardiaco, sebbene normalmente sia compiuta dal vago, può 
essere prodotta per mezzo di qualche meccanismo locale , e che 1* emetico può 
stimolare pure quel meccanismo locale nel tempo stesso in cui opera sul centro 
generale. 

Sezione 4. — Mutamenti che sopporta il cibo 

NEL CANALE ALIMENTARE. 

Avendo studiato le proprietà dei succhi digestivi, e i vari meccani¬ 
smi mercè i quali il cibo vien portato sotto alla loro azione, dobbiamo 
ora considerare quali, come dimostrano i fatti. siano i mutamenti 
effettivi che il cibo sopporta passando lungo il canale alimentare, quali 
siano gli stadi per cui passa il cibo per essere trasformato in feci. 

Nella bocca la presenza del cibo, aiutata dai movimenti della 
mascella, produce, come abbiamo veduto, un flusso di saliva. Colla ma¬ 
sticazione, e coll’aggiunta di saliva mucosa, il cibo è sminuzzato in 
pezzettini, inumidito, e raccolto in un bolo acconcio alla deglutizione. 
Nell’ uomo una parte dell'amido, anche durante il breve tempo in cui il 
cibo rimane in bocca, si trasforma in zucchero ; perchè se si tiene anche 
per pochi momenti in bocca dell’amido cotto e libero di zucchero, e si 
getta nell’acqua (tenuta bollente per distruggere il fermento), si troverà 
che esso contiene una quantità ben copiosa di zucchero. In molti animali 
non si osserva questo fatto. La saliva viscida del cane serve quasi in¬ 
teramente ad agevolare la deglutizione, e anche una più lunga fermata 
del cibo nella bocca del cavallo non basta a produrre una distinta tra¬ 
sformazione dell’amido che esso può contenere. Durante il breve tragitto 
per l’esofago non si osserva nessun mutamento apprezzabile. 

Nello stomaco l’arrivo del cibo, di cui la reazione è naturalmente 
alcalina, o resa alcalina, o almeno diminuita di acidità, per la saliva 
che vi si aggiunge, produce una secrezione di succo gastrico. Questa co¬ 
mincia già quando il cibo è nella bocca, cresce a misura che il cibo si 
accumula nello stomaco, e continua mentre le particelle di quello non 
ancora trasformate sono, pei movimenti giratori gastrici, portate in con¬ 
tatto della membrana mucosa. Inoltre, l’assorbimento (vedi p. 243) delle 
prime parti digerite origina un ulteriore aumento di secrezione e sopra¬ 
tutto di pepsina. La secrezione dell’acido sembra continuare in grande 
e costante proporzione; in conseguenza, a meno che non sia neutralizzata 
da nuovo cibo alcalino, la reazione del contenuto gastrico diviene sempre 
più distintamente acida a misura che la digestione procede. Il mutamento 
dell’amido in zucchero è scemato o forse arrestato. I grassi stessi ri¬ 
mangono immutati; ma, mercè la conversione dei proteidi in peptone, 
le porzioni del cibo più distintamente proteidi, come la carne, vengono 
non solo spezzate e disciolte, ma l’impalcatura proteide, nella quale sono 
spesso incastrati l’amido e i grassi, si rallenta, i granelli dell’amido di- 
vengon liberi, e i grassi, sciolti per la massima parte dal calore dello 
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stomaco, tendono a riunirsi in grosse gocce, che a loro volta possono 
sciogliersi in una imperfetta emulsione. I tessuti collagenei si sciolgono ; 
e quindi i fasci di carne e di vegetali si separano; la fibra muscolare 
si rompe in dischi, e il protoplasma delle cellule vegetali si scioglie. 
Mentre si vanno compiendo questi mutamenti, il denso e torbido liquido 
grigiastro, o chimo, formato di cibo imperfettamente sciolto, viene di 
tratto in tratto espulso pel piloro, accompagnato anche da grossi pezzi 
di sostanza solida meno digerita. Questo può seguire pochi minuti dopo 
che si è mangiato, ma è probabile che la grande uscita dallo stomaco non 
cominci se non una o due ore dopo il pasto, e continui per quattro o 
cinque ore, divenendo più rapida verso la fine, e gli ultimi pezzi che 
abbandonano lo stomaco sono quelli che resistono più a lungo all’azione 
del succo gastrico. 

Busch (1) vide, nel caso di una fistola del duodeno, delle porzioni di cibo pas¬ 
sare nel duodeno nello spazio di 15 a 20 minuti dal principio del pasto. Beaumont(2) 
dà un resoconto particolareggiato del tempo in cui varie sostanze alimentarie 
rimanevano nello stomaco di Alessio St. Martin. Tuttavia , la lunghezza della 
fermata per una stessa sostanza variava molto secondo le diverse circostanze. Inoltre 
sarebbe molto arrischiato voler fare di uno stomaco fistoloso il canone di ciò che 
segue in uno stomaco sano. Negli animali la durata del tempo in cui il cibo ri¬ 
mane nello stomaco è variabilissima. Heidenhain (3) trovò del cibo nello stomaco 
di cani 16 a 24 ore dopo un pasto, ed é ben noto che lo stomaco dei conigli non 
è mai vuoto ma sempre più o meno pieno di cibo. 

In presenza del succo gastrico sano, e in mancanza di qualsiasi in¬ 
tervento nerveo, la questione della digeribilità di un dato cibo è determinata 
principalmente dalle condizioni meccaniche. Quanto più il materiale è 
finamente sminuzzato tanto meno i costituenti proteidi sono al riparo da 
invogli non facilmente solubili, come quelli della cellulosa, e tanto più 
veloce riesce il loro sciogliersi. Così pure dei pezzi di uovo sodo, che debbono 
sciogliersi gradatamente dal di fuori, si digeriscono meno facilmente che 
non la fibra muscolare più friabile, poiché la ripetuta sfaldatura trasver¬ 
sale di essa aumenta la superfìcie esposta all’azione del succo. Parimente, la 
chiara d’uovo crudo, a meno che non sia sbattuta e mescolata con aria, 
è meno digeribile che non la stessa cotta. La chiara d uovo crudo 
forma una massa viscida coagulata, che si scioglie lentamente, ed entro 
alla quale penetra molto diffìcilmente il succo gastrico. E così pure 
in altri casi. Oltre a questo aspetto meccanico della digeribilità, bisogna 
ricordare che le varie sostanze possono alterare in modo differente la 
membrana gastrica, promovendo o arrestando l’azione del succo. Quindi 
una sostanza, di cui il succo gastrico scioglie la massa, e che non pre¬ 
senta nessun ostacolo meccanico alla digestione, può tuttavia riuscire 
indigesta coiralterare la membrana gastrica mercé alcuni speciali costi- 
tituenti (o forse anche in altro modo) tanto da impedire la secrezione 
del succo. 

(1) VirchoVs Archiv, Bd. 14, (1858) p. 140. 

(2) Exps. and obs. on gasine Juice , 1834, 

(3) Pfliiger’s Archiv, XIX. (1879) p. 148. 
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Che certe sostanze possano venire assorbite dalla cavità dello sto¬ 
maco e messe nel circolo è mostrato dal fatto che quando si introduce 
nello stomaco di un animale di cui siasi allacciato il piloro del cibo 
questo scompare in grande parte. Ma non possiamo affermare con certezza 
fino a qual punto nella vita ordinaria si faccia questo assorbimento 
gastrico, o per mezzo di quale meccanismo esso si compia. Si suppone 
che i zuccheri diffusibili e il peptone passino per osmosi diretta nei ca¬ 
pillari, e così nelle vene gastriche. Il filtrato di chimo preso da uno 
stomaco in piena digestione contiene parapeptone, ma di rado del peptone. 
Da ciò si può dedurre con una certa sicurezza che il peptone è stato 
assorbito. 

Nell’atto dell’inghiottire si manda giù nello stomaco una quantità 
di aria abbastanza notevole mescolata colla saliva o nel cibo. Questa 
ritorna fuori coll’eruttamento. Quando si esamina il gas dell’eruttamento 
o quello ottenuto in modo diretto dallo stomaco si trova che si compone 
principalmente di azoto e di acido carbonico, essendo stato l’ossigeno del¬ 
l’aria atmosferica in grande parte assorbito. In moltissimi casi l’acido 
carbonico proviene per semplice diffusione dal sangue o dai tessuti dello 
stomaco, che parimente s’impadroniscono dell’ossigeno. In molti casi di 
flatulenza, tuttavia, esso può derivare da una decomposizione fermenta¬ 
tiva dello zucchero che è stato preso tal quale nel cibo, o che è stato 
prodotto dall’amido. 

Tuttavia, in quest’ultimo caso, l’idrogeno pure deve mostrarsi; cosi Cu 
0 6 = 2 C 3 Ii 6 0 3 (acido lattico) = H 8 0 2 (acido butirrico) 2 C0 2 + H t , 
mentre l’idrogeno é stato trovato soltanto nell’intestino tenue. Planer (1) ha 
trovato nello stomaco del cane dopo un regime di carne poca quantità di gas di 
questa composizione CO 25,20, N OS,03, 0 0,12, dopo un pasto di pane, C0 2 32,91,. 
N 00,30, 0,79. 

L’enorme quantità di gas che si scarica dalla bocca nei casi di flatulenza 
isterica, anche a stomaco interamente vuoto, e che pare consistere in gran parte 
in acido carbonico, non si può spiegare agevolmente ; è possibile che possa venire- 
semplicemeate diffusa dal sangue. 

Nell’intestino tenue il cibo acido semidigerito, o chimo r 
mentre passa sopra l’orifizio biliare, produce sgorghi di bile, e nel tempo 
stesso, come abbiamo veduto (p. 245), il succo pancreatico, che scorre li¬ 
beramente nell’intestino quando si mangia, si secerne nuovamente con 
nuovo vigore, quando la digestione gastrica è compiuta. Questi due li¬ 
quidi alcalini tendono a neutralizzare l’acidità del chimo, ma il contenuto 
del duodeno non diviene distintamente alcalino finché non sia giunto a 
una certa distanza dal piloro. Anche nella parte più bassa dell’ileo il 
chimo può essere acido (2); tuttavia è possibile che in questi casi sia 
stato riacidificato. La trasformazione dell'amido in zucchero, che può es¬ 
sere stata ritardata nello stomaco, si riprende attivamente dal succo 
pancreatico, sebbene si trovino certe parti di amido non digerito nell'in¬ 
testino crasso e talora nelle feci. 


(1) Wien. Sitzungsberichte, XLII. p. 307. 

(2) Losnitzer, Heine e Meissner’s B.richf t 186 5, p. 230. 
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Come abbiamo veduto, il succo pancreatico emulsifica i grassi, e li 
scinde pure nei loro rispettivi acidi e in glicerina. Gli acidi grassi resi 
liberi in tal modo si convertono mercè il contenuto alcalino dell’intestino 
in saponi; ma non si conosce tino a qual punto si estenda questa sapo¬ 
nificazione. Senza dubbio furono trovati dei saponi in piccola quantità 
nel sangue della porta e nel condotto toracico dopo un pasto ; ma non ab¬ 
biamo nessuna prova che una grande quantità di grasso s’introduca in 
questa forma nel circolo. D'altra parte, la presenza di grassi neutri, tanto 
nel sangue della porta quanto e specialmente nei chiliferi, è un risulta- 
mento evidente della digestione di materie grasse; ed è probabilissimo 
che la saponificazione nell’intestino sia un processo sussidiario, che ha 
per scopo piuttosto di emulsionare i grassi neutri che non quello di 
introdurre cosìfatti saponi nel sangue. Invero la presenza di saponi so¬ 
lubili agevola l'emulsione di grassi neutri. Così un grasso rancido, 
vale a dire un grasso contenente una certa copia di acido grasso libero, 
forma una emulsione con un liquido alcalino più prontamente che non 
un grasso neutro. Una goccia di olio rancido lasciata cadere sulla su¬ 
perfìcie di un liquido alcalino, come per esempio una soluzione di car¬ 
bonato di sodio di forza acconcia, forma in breve un largo circolo di 
emulsione, e ciò anche senza la menoma agitazione. Mentre segue la 
saponificazione all’unirsi dell’olio col liquido alcalino si producono delle 
correnti, mercè le quali certi globetti di olio si staccano dalla goccia 
principale e sono spinti fuori in una direzione centrifuga. L’intensità 
delle correnti e la conseguente quantità di emulsione dipendono dalla 
concentrazione del mezzo alcalino e dalla solubilità dei saponi che si sono 
formati ; quindi certi grassi come l’olio di fegato di merluzzo si possono 
emulsionare più agevolmente in tal modo che non molti altri. Ora la bile 
e il succo pancreatico forniscono precisamente le condizioni descritte sopra 
per l’emulsionamento dei grassi : entrambi riuniti presentano un mezzo 
alcalino, il succo pancreatico fornisce una quantità adeguata di acido grasso 
libero, e la bile rende acconciamente solubili i saponi in tal modo formati. 
Cosicché possiamo dire che 1’ emulsione dei grassi nell’ intestino tenue si 
compie tanto per opera della bile quanto del succo pancreatico (1) ; e come 
esempio di ciò la bile e il pancreatico emulsionano per modo il contenuto 
dell’intestino tenue che il torbido chimo grigiastro si trasforma in un 
liquido cremoso, che fu talvolta chiamato chilo. Tuttavia è meglio con¬ 
servare questo nome pel contenuto dei chiliferi. 

Questo vicendevole concorso della bile e del succo pancreatico nel 
produrre l’emulsione spiega fino a un certo punto la controversia che 
ha per tanto tempo esistito fra coloro che affermavano che la bile sola 
e gli altri che sostenevano che il succo pancreatico soltanto è neces¬ 
sario alla digèstione e all’assorbimento delle sostanze grasse. Il fatto che 
nelle malattie le quali alterano il pancreas molta copia di cibo grasso 
attraversa l’intestino senza essere digerito, con grande danno, di- 


fi) Cf. Briicke, Wien. Sitzungsberichte, Bl. 61 (1870), p. 362. Ste ner, Archiv f. Anat. w. Phy- 
siol., 187 5, p. 28ì. Ciad, ibid., 1878, p. 181; Quincke, Piluger’s Archiv, XIX. (1879) p. 129. 
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mostra die il succo pancreatico produce un mutamento che agevola il 
trasporto dei grassi neutri dall’intestino nei chiliferi. D’altra parte, ò 
evidente che la bile è utile nella digestione del grasso per la prevalenza 
di deiezioni di grasso nei casi di ostruzione dei condotti biliari; e seb¬ 
bene si possa fare l'obbiezione che la legatura dei condotti biliari e il 
far uscir fuori tutta la bile per una fìstola biliare esaurisce l’animale e 
altera con ciò indirettamente la digestione, tuttavia i risultati di Bidder 
e Schmidt, nei quali il riassorbimento del grasso era distintamente di¬ 
minuito (la quantità di grasso nei chiliferi scendeva da 3,2 a 0,02 p. c.) 
colla legatura e la fìstola, evidentemente tendono alla stessa conclusione. 
Quindi mentre la teoria che la bile sola, o quella che il succo pancrea¬ 
tico soltanto, sia l'agente della digestione del grasso è contradetta dai 
fatti, gli sperimenti contrari si accordano nel concludere che entrambi 
cooperano allo stesso fine, conclusione che è in armonia colle proprietà 
dei succhi, come si vede quando si studiano fuori del corpo, e che è so¬ 
stenuta da Busch, in un caso in cui il duodeno si apriva sulla superfìcie 
per una fìstola in modo che la parte inferiore dell'intestino potesse es¬ 
sere tenuta libera dal contenuto della parte superiore che conteneva la 
bile e il succo pancreatico. I grassi introdotti nella parte inferiore, ove 
non potevano sentire l'azione nè della bile nè del succo pancreatico, ve¬ 
nivano solo leggermente digeriti. 11 succo enterico può avere una facoltà 
emulsiva leggera, non sufficente a provvedere ai bisogni dell’economia. 

Abbiamo veduto che la bile, quando è unita a un miscuglio dige¬ 
stivo, si precipita prima e poi torna a sciogliersi in parapeptone e in pep- 
tone, mentre la pepsina viene trascinata con essi. Lo scopo di questa 
precipitazione è probabile sia quello di rendere inerte la pepsina e im¬ 
pedire che danneggi la tripsina pancreatica, come pure forse intralciare 
il troppo rapido passaggio dei liquidi semidigeriti lungo 1’ intestino. È 
possibile che il materiale granuloso che tappezza il duodeno sia il risul- 
tamento di una cosìfatta precipitazione. Abbiamo veduto che la bile, 
mentre arresta la digestione gastrica, agevola piuttosto che impedire la 
digestione pancreatica dei proteidi. Come cosa di fatto, poiché il conte¬ 
nuto dello stomaco mentre esce dal piloro si compone in grande parte di 
proleidi non digeriti, questi debbono essere digeriti dal succo pancreatico 
(col concorso o senza del succo enterico), poiché la pepsina del succo ga¬ 
strico viene o precipitata dalla bile o resa inerte da un aumento nel- 
l’alcalinità del contenuto dell'intestino. Finora non si conosce esattamente 
fìno a quale stadio sia portata la digestione pancreatica, se si formi 
principalmente il peptone, e se formato venga subito assorbito, o fìno a 
qual punto il succo pancreatico continui nel corpo, come fuori di esso, 
la sua opera nella forma più distruggitrice, per cui il materiale proteide 
ad esso soggetto si scinde in leucina e tirosina. La leucina e la tirosina 
si trovano nel contenuto dell'intestino, e si formano perciò durante la 
digestione normale, ma non si può stabilire definitivamente se una grande 
o una piccola quantità di materiale proteide del cibo sia precipitata in 
una forma cristallina. È possibile che quando in un pasto si prendono 
grandi quantità di proteidi 1' eccesso sia subito espulso in questa forma 
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del cosìdetto « consumo di lusso >> ; ed è parimente possibile che nell’inte¬ 
stino che fa ufficio di laboratorio questa digestione pancreatica dell’ ec¬ 
cesso di proteidi sia accompagnata da un notevole sviluppo di batteri e 
altri corpi organici, che creano disturbi producendo mutamenti fermen¬ 
tativi nei costituenti saccarini che accompagnano il chimo. 

Il fatte che il gas presente nell’intestino tenue contiene idrogeno libero di¬ 
mostra che seguono colà dei mutamenti fermentativi. Planer (1) ha trovato che 
il gas preso dall’intestino tenue di un cane nutrito con carne era composto di 
C0 2 40,1, H 13.86, N 45,52, con una traccia soltanto di ossigeno. In un cane tenuto 
con regime vegetale la composizione del gas era C0 2 47,34, H 48,69, N 3,97. Il 
chimo estratto dall’intestino continua alla temperatura del corpo a produrre acido 
carbonico e idrogeno in volumi eguali. Come abbiamo fermato sopra, durante la 
fermentazione dell’acido butirrico dal lo zucchero l’acido carbonico e l’idrogeno si 
svolgono in volumi eguali. Questi fatti indicano il modo in cui i costituenti idrati car¬ 
bonici del cibo possono mutarsi in grasso, perchè mercè questa fermentazione acido¬ 
butirrica lo zucchero si trasforma in un membro della serie degli acidi grassi; ed 
è almeno nei limiti del probabile che, in seguito a mutamenti fermentativi di una 
sorta o dell’altra, i membri inferiori della serie possano elevarsi alla serie più 
alta. Ma se le fermentazioni acido-butirriche seguissero in grande nell’intestino, 
dovremmo aspettarci a trovare una grande copia di idrogeno libero scaricato dal 
sistema dalle viscere o dai polmoni. In realtà avviene tuttavia che esso si scarica 
soltanto in piccole quantità. Quindi, a meno di supporre che l’idrogeno nascente 
sia adoperato in qualche processo contemporaneo di riduzione, dobbiamo conside¬ 
rare la fermentazione acido-butirrica come leggera e di poca importanza. Invero 
la quantità di gas sulla quale Planer operava era piccolissima. E tuttavia proba¬ 
bile che coi mutamenti fermentativi una notevole quantità di zucchero si trasformi 
in acido lattico, poiché questo acido si trova in sempre maggiore quantità a misura 
che il cibo scende per 1* intestino. 

Quindi i proteidi, durante il loro tragitto per l’intestino tenue, per 
via dell’azione della bile e del succo pancreatico aiutati forse lino a un 
certo punto dal succo enterico, si sciolgono in gran parte e si convertono 
in peptone e in altri prodotti, l’amido si cambia in zucchero, lo zucchero 
forse si cambia poi in parte in acido lattico, e i grassi si emulsifìcano 
grandemente, e fino a un certo punto si saponificano. Questi prodotti, 
quando sono formati, passano sia nei chiliferi sia nei vasi sanguigni portali, 
per modo che il contenuto dell’intestino tenue, quando giunge alla val¬ 
vola ileo-cecale, è in grande parte ma non interamente spogliato dei suoi 
costituenti nutritivi. Per ciò che riguarda l’acqua, la secrezione nell’in¬ 
testino tenue è all’ incirca eguale all’ assorbimento per esso , cosicché i 
contenuti dell’intestino al termine dell’ileo, sebbene molto più separati, 
sono quasi tanto liquidi quanto nel duodeno. 

Nell’intestino crasso il contenuto diviene ancora più distin¬ 
tamente acido. Ciò, tuttavia, non deriva da nessuna secrezione acida 
della membrana mucosa; la reazione delle pareti intestinali è nel crasso 
come nell’intestino tenue alcalina. Quindi questa acidità deve avere ori¬ 
gine nelle fermentazioni acide che si producono nel contenuto medesimo; 
'Come infatti dimostra la composizione dei gas che si osservano in 


(1) Op. cit. 
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questa parte del canale alimentare. Si dice che nei carnivori il contenuta 
del cieco sia alcalino (1), e naturalmente la quantità della fermentazione 
deve dipendere molto dalla natura del cibo. 

Ruge (2) ha trovato che il gas dell’ intestino crasso, raccolto per l'ano, aveva 
la seguente composizione. 


Regime misto. 

Regime leguminoso. 

Regime carneo. 

C0 2 40,54 

21,05 

8,45 

N 17.50 

18,90 

64,41 

CH 4 19,77 

55,94 

26,45 

H 22,22 

5.03 

0,69 


SH 2 una traccia soltanto. 

Non abbiamo nessuna precisa nozione sui mutamenti che seguono- 
nell’intestino crasso; ma è probabilissimo che nel voluminoso cieco degli 
erbivori si vada compiendo una qualche sorta speciale di digestione. 
Sappiamo che negli erbivori una notevole quantità di cellulosa scompare 
mentre passa nel canale, e anche nell’uomo è probabile che una certa 
quantità ne venga digerita. Siamo indotti a supporre che questa dige¬ 
stione della cellulosa si faccia nell’intestino crasso, sebbene non sappiamo 
nulla intorno alla natura dell’agente che la compie. Gli altri mutamenti 
digestivi sono probabilmente di indole fermentativa. 

Ma in ogni modo, sia che la digestione propriamente detta sia com¬ 
pleta alla valvola ileo-cecale, sia che altri mutamenti importanti aspettino 
il chimo nell’intestino crasso, il carattere principale del lavoro fatto nel 
colon è l’assorbimento. Il chimo liquido spogliato dei suoi costituenti 
solubili, e sopratutto privato dell’ acqua , si trasforma, mentre si av¬ 
vicina al retto, in feci solide e compatte, e il colore si muta dall’aran¬ 
cione vivace, che assume gradatamente il chimo pel suo mescolarsi colla 
bile, in un bruno cupo e sporco. 

Nelle feci si trovano prima di tutto i costituenti indigeribili e 
non digeriti del pasto; fili di tessuto elastico, peli e altri elementi cor¬ 
nei; molta cellulosa e clorofilla del cibo vegetale, e qualche tessuto con¬ 
nettivo del cibo animale,* frammenti di fibra muscolare disintegrata, 
cellule di grasso, e non di rado corpuscoli di amido non digeriti. La 
quantità di ognuno di questi deve naturalmente variare molto, secondo 
la natura del cibo, e le forze digerenti, temporanee o permanenti, del¬ 
l’individuo. In secondo luogo, a queste sostanze bisogna aggiungerne 
altre, non introdotte come cibo, ma che hanno origine come parte, o come 
prodotti, delle secrezioni digestive. Le feci contengono un fermento simile 
alla pepsina, e un fermento amilolitico simile a quello della saliva o del 
succo pancreatico. Esse contengono pure, in quantità variabile, del muco, 
talora anche albumina, colesterina, idrobilirubina, acido butirrico e altri 
acidi grassi, saponi di calce e di magnesia, cscretina (corpo cristallizza¬ 
bile non azotato, contenente solfo, trovato da Marcet), e certi sali, spe¬ 
cialmente quelli di magnesio. L’acido colalico (e la dislisina) si trovano 

(!) Bernard, Liquides de VOrganisme. 

(2) W'ien. SJzungsberichte , 1852, p. 729. 
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soltanto in piccole quantità, mostrando così che i sali di bile sono stati 
almeno in parte distrutti (essi possono essere stati in parte riassorbiti, 
vedi p. 257), l’acido taurolico (del cane) meno stabile scompare più pron¬ 
tamente che non l’acido glicocolico (della vacca). Il fatto che le feci 
prendono un « color di terra » quando si impedisce l’entrata della bile 
nell’intestino mostra che il pigmento biliare è almeno la sorgente del 
pigmento fecale; e il pigmento speciale, che è stato isolato e chiamato 
stercobilina (1), si dice sia identico alla urobilina, cioè alla idrobilirubina. 
Abbiamo già veduto che durante la digestione pancreatica artificiale si 
produce un odore distintamente fecale dovuto alla presenza dell’indolo; e il 
fatto che è essenziale alla produzione di questo corpo, la presenza dei 
batteri o di altri simili organismi, non esclude la possibilità che esso, 
coi suoi derivati, sia la causa principale dell’odore naturale delle feci, 
perchè senza dubbio i batteri possono esistere per tutta la lunghezza del 
canale intestinale. Nel tempo stesso è possibilissimo, se non probabile, 
che certe sostanze odorifere specifiche possano venire direttamente dalla 
secrezione dalla parete intestinale, sopratutto da quella dell’intestino 
crasso. 

Brieger (2) ha trovato negli escrementi dell’uomo solo una piccola quantità 
di indolo, ma una quantità notevole di un corpo simile che egli ha chiamato scel¬ 
tolo, munito di un intenso odore fecale. 


Sezione 5. — Assorbimento dei prodotti della digestione. 

Abbiamo veduto che l'assorbimento si compie, o almeno può compiersi, 
per lo stomaco. Abbiamo pure fermato che un grande assorbimento, spe¬ 
cialmente quello dell’acqua, segue lungo tutto l'intestino crasso. 

È stato osservato l’assorbimento dalTintestino crasso dopo iniezioneper anum 
o per una fistola, non soltanto nel caso del peptone solubile e dello zucchero, ma 
anche nel caso dell'amido, della chiara d'uovo, e della caseina; ma gli esatti mu¬ 
tamenti cui vanno soggetti questi ultimi corpi prima dello assorbimento non si 
conoscono (3). 

Nondimeno la parte più grande e più importante del materiale di¬ 
gerito si dilegua dal canale, durante il tragitto del cibo lungo l'intestino 
tenue, in parte nei chiliferi, in parte nei vasi portali. 

La digestione essendo, largamente parlando, la trasformazione dei 
proteidi non diffusibili e dell’ amido in peptone molto diffusibile e in 
zucchero, e l’emulsione, o la divisione in minutissime particelle, dei di¬ 
versi grassi, è naturale supporre che il peptone diffusibile e lo zucchero 
passino per osmosi nei vasi sanguigni, e che i grassi emulsifìcati passino 
nei chiliferi. Non vi può essere dubbio che una parte del grasso che entra 
nel corpo dall'intestino passi pei chiliferi; e si è quasi certi che una 


(1) Vanlair e Masius, Centrò, f. med. Wiss., 1871, N. 21. JafTj, ibid., N. 31. 

(2) Ber. deutsch. Chem. Gesellseh., X. (1877) p. 1027. 

(3) Baucr, Zeitschft. f■ Biol. , V. 536. 
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notevole quantità di peptone e di zucchero passino nel sangue portale. 
Ma non possiamo ora dire fino a qual punto il grasso nel suo difficile 
passaggio nel chilifero sia accompagnato da peptone solubile o da altre 
forme di proteidi meno diffusibili, originate come prodotti sussidiari della 
digestione proteolitica o da prodotti idrati carbonici. 

Caratteri del chilo. In un animale digiuno il contenuto del 
canale toracico è limpido e trasparente ; poco dopo un pasto esso diviene 
lattiginoso e opaco; e questo mutamento è dovuto interamente ad una 
differenza nella quantità del liquido portato al canale dai chiliferi, mentre 
quel liquido è pure, come si osserva studiando il mesentere, trasparente 
durante il digiuno, e lattiginoso e opaco dopo il pasto, specialmente se 
questo contiene molto grasso. Perciò dopo un pasto il contenuto del ca¬ 
nale toracico può prendersi per dimostrare la natura del chilo presente 
nei chiliferi, sebbene strettamente parlando il chilo del condotto toracico 
sia mescolato colla linfa che viene dagli intestini e dal rimanente del 
corpo. Durante il digiuno il contenuto dei chiliferi concorda nel suo ca¬ 
rattere generale colla linfa ottenuta dalle altre formazioni. 

11 contenuto del canale toracico può ottenersi mettendo a nudo il punto di 
unione delle vene succlavia e giugulare e introducendo una cannetta nel condotto 
mentre entra nel sistema venoso in quel punto. L’operazione non é priva di difficoltà. 

Il chilo che si ottiene dal condotto toracico dopo un pasto è un 
liquido bianco lattiginoso, che si coagula uscito fuori e forma un grumo 
molto saldo. La natura della coagulazione sembra essere esattamente 
come quella del sangue. La superfìcie del coagulo dopo che è stata esposta 
all’aria diviene rossigna, anche quando non si è mescolato artificialmente 
del sangue col chilo durante l’operazione; questo colore è dovuto a dei 
corpuscoli rossi immaturi propri del chilo. Esaminato col microscopio il 
chilo coagulato si compone di fibrina, di un gran numero di corpuscoli 
bianchi, di pochissimi corpuscoli rossi in via di sviluppo, di grande copia 
di globuli oleosi di varie moli ma tutti piccoli, e di una grande quantità 
di granellini grassi, troppo minuti per essere riconosciuti sotto al micro¬ 
scopio come di natura grassosa, e che formano la cosìdetta « base mo¬ 
lecolare ». Ogni globulo oleoso è rivestito di un invoglio albuminoso;, 
questo può sciogliersi con un alcali, e allora i globuli si riuniscono in¬ 
sieme. La fibrina e i corpuscoli bianchi sono molto scarsi (e i corpuscoli 
rossi al tutto mancanti) nella linfa o nel chilo preso dai vasi periferici 
ma crescono in quantità mentre la linfa passa pei chiliferi e per le ghian¬ 
dole linfatiche. 

La composizione del chilo varia molto non solo nei differenti animali 
ma anche nello stesso animale nei diversi tempi. La quantità percentale 
dei solidi può essere forse stabilita a circa 9, quella del materiale pro- 
teide a circa 4 o 5, e quella del grasso a circa 3 o 4: il resto sono 
estratti e sali. I grassi si presentano principalmente nella forma di grassi 
neutri, sebbene vi siano presenti certi saponi o acidi grassi. 
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La quantità percentale di materie solide varia nelle differenti analisi da 3 a 11, 
dei proteidi da 2 a 7, dei grassi da meno di 1 a 4 (1) ; ma Zawilski (2) trova che nei 
cani dopo un pasto ricco di grasso la quantità percentale del grasso nel chilo può 
variare da 14,G a 0,25. I proteidi si compongono principalmente di seralburnina, 
con una globulina o alcalialbumina che si precipita cogli acidi, ed una variabile 
ma piccola quantità di fibrina. Fra le sostanze estrattive si sono trovati lo zuc¬ 
chero, l’urea e la leucina; è pure spesso presente e molto copiosa la colesterina. 
Poiché queste sostanze si sono trovate tanto nella linfa quanto nel chilo non si 
possono considerare come derivati esclusivamente dal contenuto dell’intestino. 
Invero, la quantità del peptone è piccolissima. Il gas che può estrarsi dal chilo 
o dalla linfa si compone quasi interamente di acido carbonico, essendovi soltanto 
una piccola quantità di azoto, e non essendovi nessuna prova sicura della pre¬ 
senza di un po’ di ossigeno libero, llammarsten (3) ottenne da 100 volumi di linfa 
del cane circa 1,5 (1,17) (4) volumi di azoto, e circa 5» (40,36) voi. di acido 
carbonico. La cenere è notevole per la grande copia di cloruro di sodio e per 
la scarsezza dei fosfati. Il ferro è presente in una quantità maggiore di quello 
che si potrebbe dedurre dalla presenza dei corpuscoli rossi. 

Si suppone che la natura del grasso vari con quella del cibo, ma 
questo non è dimostrato in modo concludente. 

La linfa presa dal condotto durante il digiuno differisce principalmente 
da quella presa dopo un pasto per avere minor copia di grasso, poiché 
col microscopio si veggono dei corpuscoli bianchi con pochissimi globuli 
oleosi, e per la quasi assoluta mancanza di base molecolare. Infatti, la 
linfa è, generalmente parlando, del sangue meno i suoi corpuscoli rossi, 
e il chilo è linfa più una grande copia di grasso neutro minutamente 
diviso. 

È stato calcolato che una quantità eguale a quella di tutto il sangue 
può passare pel canale toracico nelle 24 ore, e di questa si suppone che 
circa una metà venga dal cibo pei chiliferi e il resto da tutto il corpo; 
ma questi calcoli non sono fondati sopra dati sicuri. 

Ingresso del chilo nei chiliferi. Il chilifero comincia come 
uno spazio linfatico foggiato a clava (o biforcato) che sta nel centro dei 
villi ed è riunito agli spazi linfatici più piccoli del tessuto adenoide che 
lo circonda ; si apre sotto nel plesso linfatico sottomucoso dal quale na¬ 
scono i vasi chiliferi. Il tessuto adenoide delle cripte di Lieberkuhn cir¬ 
constanti si riunisce pei suoi spazi linfatici collo stesso plesso linfatico. 
È cosa certa che il grasso minutamente diviso passa dall’intestino, per 
l’invoglio epiteliale dei villi, nel tessuto adenoide, e così nella camera 
chiliferica ; ma si è molto discusso intorno all’esatto meccanismo mercè il 
quale segue questo transito. È probabile che il passaggio sia agevolato 
dai movimenti dell’intestino, sebbene anche nelle contrazioni dei forti 
movimenti peristaltici la pressione entro all’ intestino non sia mai molto 
grande. È più evidente l’utilità della contrazione del villo medesimo. Le 


(1) Cf. Hensen, Pflùger’s Archiv , X. (187^) p. 94. 

(2) Ludwig’s Arbeiten, 1876, p. 147. 

(3) Ludwig’s Arbeiten , 1871, p. 121. 

(4) Le cifre più grosse sono le misure ottenute a 6° G. e alla pressione di 760 min. di mercurio; 
le cifre più piccole sjno le misure secondo il metodo tedesco prevalente, cioè a 0° G. e alla pressione^ 

di 1 metro di mercurio. 
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flbrocellule muscolari longitudinali, contraendosi, fanno scendere il villo 

sopra sè stesso ; il contenuto della camera chiliferica è in tal modo spinto 

nel plesso linfatico sottostante. Quando le flbrocellule si rilasciano la 

camera chiliferica si allarga; il chilo non può tornare indietro dai canali 

iintatmi a cagione delle valvole che esistono in essi, e quindi la camera 

chiliferica è piena della sostanza dei villi, e così l’ingresso del materiale 

deli intestino nel villo rimane agevolato. Infatti il villo opera come una 
sorta eli tromba aspirante muscolare. 


mu^rr^ tP0Va Cha 11 flUSS0 ,lellalinfa aumenta coll’avvelenamento colla 
muscanna e attnbmsce questo aumento di flusso al crescere contemporanea- 
mente che .annoi movimenti peristaltici dell’intestino. 

«".Pasto 'e eellule dell’epitelio del villo si trovano piene di grasso, 
ichè le strie che si vedono sul margine ialino delle cellule non sono dovute 
ai pori, come si credeva una volta, le particelle devono essere entrate nelle cel¬ 
lule in modo molto simile a quello in cui le particelle estranee entrano nel corpo 
di un ameba, i,, può infatti dire che l’epitelio mangia il grasso. Poiché la base 
protoplasmica ramificata (frequentemente) della cellula è in stretto rapporto cogli 
spazi del tessuto adenoide del villo, il grasso può più facilmente passare dalla 
cellula in questa direzione che non dallo intestino nella cellula. Vi sarebbe cosi 
una corrente di particelle di grasso per la cellula dal di fuori allo indentro, cor¬ 
rente nella quale la cellula avrebbe una parte importante. Infatti, sotto questo 
aspetto assorbimento della cellula potrebbe considerarsi come una secrezione 
invertita, attingendo la cellula molto materiale dal chimo e secernendolo, con 
poco o nessun mutamento, entro al villo. Le osservazioni di Watney (2) lo hanno 
indotto a credere che il grasso non passi per le cellule dell’epitelio ma attraverso 
ad esse, preso dai processi interepite 1 ici delle speciali cellule epitelioidi, da lui 
^escntte come formanti un reticolo protoplasmico continuo, e che le cellule 

,fi! e f ),teho 4 u,mJl non prendano nessuna parte allo assorbimento. Tuttavia è 
< 1 * ci e spiegare con questa teoria l'opinione quasi unanime di precedenti osser¬ 
vatori che il grasso si vegga nella sostanza della cellula medesima, sebbene 
Watney risponda che si é creduto erroneamente che le particelle di grasso ade¬ 
renti alla parete esterna della cellula fossero in realtà dentro alle cellule. 


Movimenti del chilo. Giunto nei canali linfatici il cammino 
del chilo è determinato da varie circostanze. Lasciando in disparte ra¬ 
zione aspirante dei villi, gli stessi eventi che producono il movimento 
della linfa producono pure il corso ulteriore del chilo; e questi, in poche 
parole, sono i seguenti. In primo luogo, la presenza di numerose val¬ 
sole nei vasi linfatici fa sì che ogni pressione fatta sui tessuti nei quali 
si trovano è di aiuto nello spingere avanti la linfa. Quindi tutti i movi¬ 
menti muscolari aumentano il flusso. Se s’inserisce una cannula in uno 
dei grandi tronchi linfatici di una zampa del cane si vede lo sgorgo della 
linfa dalla cannula crescere distintamente coi movimenti, anche passivi, 
del membro più che non per qualunque altra causa. Oltre alle valvole lungo 
il corso dei vasi, lo shocco del canale toracico nel sistema venoso è 
'Custodito da una valvola, cosicché ogni uscita della linfa o del chilo dal 
condotto nelle vene agevola per sè stessa il flusso. In secondo luogo, 
considerando 1 intero sistema linfatico come una impalcatura di tubi che 


(1) Ludwig’s Arbiiten, 187fi, p. 117. 
,(2) Phi'. Trans., 187G, p. \ I. 
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passano dalle regioni extra-vascolari proprio fuori delle piccole ar¬ 
terie, delle vene e dei capillari, ai grandi tronchi venosi, è evidente 
che la pressione media del sangue nella vena succlavia, alla sua con¬ 
giunzione colla giugulare, deve essere notevolmente minore che non 
quella della linfa negli spazi linfatici intorno ai piccoli vasi sanguigni, 
anche per ciò che la pressione nei tessuti al di fuori dei piccoli vasi 
sanguigni è distintamente minore che non quella del sangue entro agli 
stessi vasi. In altre parole, vi è una diminuzione evidente di pressione 
nel passare dal principio alla fine dei linfatici; questo naturalmente 
può produrre da solo un flusso continuo. Inoltre questo flusso cagionato 
dalla bassa pressione media venosa alla succlavia sarà aiutato ad ogni 
movimento respiratorio, poiché ad ogni inspirazione la pressione diviene 
negativa nei tronchi venosi, e così la linfa sarà aspirata dal condotto 
toracico, mentre Taumento di pressione nelle vene durante l’espirazione 
non è risentito dal canale mercè la valvola che si trova alla sua apertura. 
In terzo luogo, il flusso può essere aumentato da contrazioni ritmiche 
delle pareti muscolari dei linfatici stessi; ma questo è dubbio, poiché non 
è ben chiaro se le variazioni ritmiche vedute da Heller (1) nel mesen¬ 
tere della cavia fossero attive o soltanto passive, vale a dire, prodotte 
dall’azione peristaltica ritmica dello intestino, il quale ad ogni contra¬ 
zione riempiva i canali linfatici sempre di più. Finalmente, è per noi 
ovvio supporre che, appunto come l'osmosi può originare un aumento 
•di pressione da un lato di un setto di diffusione, così la diffusione di 
certe sostanze dagli intestini nei chiliferi, o dai tessuti nei linfatici, possa 
essere una delle cause del flusso della linfa. Abbiamo, almeno, in ogni 
caso, una o l'altra di queste cause all'opera per promuovere una continua 
corrente dalla radice dei linfatici alle grandi vene. Non abbiamo nessuna 
prova soddisfacente che il corso della linfa sia in qualche modo gover¬ 
nato direttamente dal sistema nerveo. 

Nelle rane e in altri animali il flusso centripeto della linfa degli arti è 
-aiutato dai cuori linfatici muscolari ritmicamente pulsanti. 

Le osservazioni di Paschutin (2) e di Emminghaus (3) non hanno potuto di¬ 
mostrare nessuna relazione diretta tra il sistema nerveo e il corso della linfa. 
La sezione dello sciatico, che produce la dilatazione arteriosa e il conseguente 
aumento di pressione nei capillari e nelle piccole vene, ha pochissimo effetto, poi¬ 
ché la legatura delle vene ha prodotto un aumento marcatissimo. I movimenti 
attivi del membro, prodotti colla stimolazione dello sciatico, non hanno prodotto 
un flusso molto maggiore che i movimenti passivi. Goltz (4) ha registrato una 
interessante osservazione, che riguarda l'azione del sistema nerveo sull’assorbi- 
mento. Di due rane avvelenate col curare per modo da privarle dei movimenti 
muscolari e dell'azione dei cuori linfatici, una ebbe distrutti il cervello e il midollo 
spinale, all'altra queste parti furono lasciate intatte. I due animali furono appesi 
per la mascella inferiore; una soluzione di cloruro di sodio (0,75 per cento) si versò 
nei sacchi linfatici dorsali di entrambe, e ad entrambe fu tagliata per traverso la 
aorta. In quella in cui il sistema nerveo era intatto l'assorbimento dal sacco linfa— 

(t) Cbl. med. Wiss ., 18G9, p. oio. 

(2) Ludwig’s Arbeiten , 1872, p. 107. 

(3) Ibid., U73, p. SI. 

(4) Pfluger's Archiv, V. (1872) p. 13. 
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tico seguì copioso, e il cuore aspirava grandi quantità di liquido per l’aorta. Nell’altra 
non ebbe luogo assorbimento di sorta ; il cuore, sebbene pulsasse, rimaneva vuoto, 
e la pelle si seccava. Questorisultamento mostra nondimeno piuttosto che l’azione del 
sistema nerveo mantiene la tonicità dei vasi sanguigni e conserva la relazione del 
cuore coi vasi periferici, che non un qualche distinto rapporto fra l’assorbimento 
propriamente detto e il sistema nerveo. Quando si distrugge il sistema nerveo l.i 
dilatazione dell’area vascolare splancnica fa sì che tutto il sangue rimane sta¬ 
gnante nei vasi della porta, cosicché poco o punto di esso ne giunge al cuore, e 
collo indebolirsi del circolo l’assorbimento dal sacco linfatico diminuisce. Finché 
il sistema nerveo rimane intatto questo ristagno non ha luogo, il sangue va al 
cuore, e mercè un circolo più vigoroso l’assorbimento dal sacco linfatico procede 
più velocemente. Mentre il sangue viene aspirato al suo luogo si sostituisce la 
linfa, fornita dal liquido che è nel sacco, e così il cuore può per molto tempo 
aspirare il liquido versato nel sacco. Tuttavia, sebbene non possiamo dimostrare 
un qualche rapporto diretto fra il sistema nerveo e 1’ assorbimento, i fenomeni 
morbosi rendono almeno probabile resistenza di un tale rapporto. 


Il corso seguito dai diversi prodotti della digestione. 

Il contenuto digerito dello intestino passa nel sangue sia pel sistema 
della vena porta sia indirettamente per mezzo dei linfatici. Non è cosa 
di poco momento sapere il corso tenuto dagli speciali prodotti della dige¬ 
stione; perchè nel secondo caso essi passano nella corrente generale del 
sangue con quei mutamenti soltanto che possono sopportare nel sistema 
linfatico, mentre nel primo vanno soggetti alle azioni potenti del fegato 
prima di trovare il loro cammino al lato destro del cuore. In un futuro 
capitolo studieremo quali siano queste azioni. 

Grassi. Come abbiamo veduto, esiste un meccanismo speciale pel 
passaggio dei grassi nei chiliferi. D’ altra parte è difficile supporre che 
delle particelle solide di grasso possano passare entro ai capillari san¬ 
guigni. Cosicché noi siamo indotti a priori a credere che tutto il grasso 
prenda la via dei chiliferi. Ma non possiamo dire che ciò sia definitiva¬ 
mente dimostrato. Al contrario, si osserva un deficit quando si paragona 
la quantità di grasso che scompare dopo un pasto dal canale alimen¬ 
tare con quello che scorre nel canale toracico; e se è vero, come si 
afferma, che il sangue della vena porta contenga durante la digestione 
maggior copia di grasso che non il sangue venoso generale, una parte 
di questo deficit si può spiegare col passaggio del grasso nel sangue dei 
capillari, per quanto difficile possa parere questo passaggio.Inoltre, il sangue 
della vena porta non contiene, durante la digestione, che una piccola ma 
apprezzabile quantità di saponi. 

Zawilski (1) ha osservato che in un cane dopo che ha mangiato un pasto ricco di 
grasso la corrente del grasso dal canale toracico nel sistema venoso diviene ra¬ 
pida circa verso la seconda ora, ma non giunge al suo massimo fino dopo la quinta 
ora. La conserva fìuo alla ventesima ora, dopo di che scende fino verso la 
trentesima ora, e in questo tempo, e non prima, tutto il grasso del cibo è scom¬ 
parso dal canale alimentare. Nei cani che pesano circa 14 o 15 chilogrammi, e 
nutriti ad un regime contenente 150 grammi di grasso, la massima scarica di 
grasso dal canale toracico nel sistema venoso era di circa 100 mgrm. al minuto. 


(1) Ludwig’s Arbeiten, 187G, p. 147. 
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Se si paragona la quantità totale del grasso che passa pel canale toracico colla 
quantità totale del grasso scomparsa dal canale alimentare non si può ren¬ 
dersi conto di quasi una metà del grasso totale. Non si può considerare questa 
quantità mancante come la parte ancora in transitu mentre va dagli intestini .all’o¬ 
rifizio del canale toracico, poiché questo fatto si produceva colla stessa evidenza 
anche quando lo sperimento si continuava fino a che la quantità percentale del grasso 
nel chilo era scesa al suo limite estremo. Perciò una parte del grasso, anzi una 
grande quantità di esso, deve essere passata nel sangue della vena porta o deve 
essere stata presa dai vasi linfatici durante il suo tragitto fra i villi dell inte¬ 
stino e il canale toracico, o adoperata in qualche altro modo ancora ignoto. 11 
grasso che entra così nel sangue direttamente o indirettamente viene espulso ra¬ 
pidamente in un modo o nell’altro, perchè la quantità percentale del grasso nel 
sangue di un cane dopo un pasto ricco di grasso, 20 ore dopo che ha mangiato, 
non differiva materialmente da quello in cui si escludeva il grasso dal sangue 
durante lo stesso tempo facendolo uscire per una cannula posta nel condotto to¬ 
racico, o si lasciava passare nel sistema venoso nel modo consueto. 

Proteidi. La questione intorno al corso che prendono i proteidi 
digeriti è complicata per l’insufficenza delle nostre cognizioni intorno 
agli stadi precisi in cui si compie naturalmente la digestione dei proteidi 
nel canale alimentare. Se si concede che i proteidi presi come cibo 
si riducano almeno alla condizione di peptone solubile e diffusibile, sem¬ 
bra facile supporre che i proteidi del cibo passino per diffusione in 
forma di peptone nei capillari della vena porta, sebbene anche con questa 
teoria ci si presenti 1’ idea che tutto il peptone che passa per 1 epitelio 
di un villo non è intercettato dal sangue dei capillari, ma che una parte 
giunge ed è assorbita dal chilifero più centrale. I) altra parte, mentre è 
difficile immaginare il modo in cui i proteidi possano passare per le 
pareti dei capillari in altra forma che non quella del peptone diffusibile, 
essendo il passaggio normale dei proteidi naturali del sangue esatta¬ 
mente nella direzione opposta, dall’interno dei capillari agli elementi 
extra vascolari dei tessuti, ne viene naturalmente la domanda: Se le 
particelle solide del grasso possono passare dall’ interno del canale 
alimentare nei chiliferi, perchè le varie forme dei proteidi non potrebbero 
passare nello stesso modo nei chiliferi, o sciolte o anche in forma di 

particelle solide? 

Bruche (1) osservò che dopo un pasto di latte il contenuto del villo dopo la 
morte era carico di un deposito granulare di natura proteide, e di reazione aci a. 
Egli d duce da ciò che unitamente al grasso passa nel villo una quantità 
del materiale proteide del cibo in forma di alcalialbumina, che si precipita co^, i 
acidi deboli; ed arguisce da questo e da altri fatti che una notevole quantità dei 
proteidi del cibo entri in tal modo nel sangue senza fare il suo mutamento in 

peptone. 

Sembra così possibile che alcuni dei proteidi passino nei chilifei i 
ed entrino in tal modo nel sistema in una forma meno digerita che non 
il peptone; ed è inoltre possibile che i proteidi che entrano così nel si¬ 
stema in forme differenti possano avere una parte differente nel lavoro 

nutritivo dell’economia. 


(!) Wien. Sitzungsberichte , XXXN1I., LIX. 
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Ma in tutte queste considerazioni dobbiamo tener presente alla mente 
il fatto che le pareti intestinali posseggono certamente una facoltà di 
selezione nell’assorbimento che sta sopra alle leggi della diffusione e 
della solubilità. Ciò si dimostra con un esempio preso dai risultamenti 
di Tappeiner (1) il quale ha trovato che i sali facilmente solubili e dif¬ 
fusibili, come il taurocolato e il glicocolato di sodio, non si assorbivano 
dal duodeno e dal digiuno superiore, anche quando il grasso veniva as¬ 
sorbito rapidamente in quelle regioni, ma scomparivano nell’ileo o nei 
digiuno inferiore; da quanto pare il glicocolato era assorbito dall'ileo e dal 
digiuno inferiore, mentre il taurocolato scompariva solo nell’ileo. 

Perciò non possiamo riconoscere il cammino seguito dai proteidi, o 
la forma in cui sono assorbiti, mercè deduzioni fondate sulla solubilità 
e sulla diffusione. I problemi di cui stiamo discorrendo non si pos¬ 
sono risolvere in modo soddisfacente che collo sperimento diretto. E qui 
andiamo incontro a molte difficoltà. Se tutti i proteidi si trasformano in 
peptone, e passano in questa forma nei chiliferi o nei capillari sanguigni, 
possiamo aspettarci a ritrovare una quantità di peptone nel chilo o nel 
sangue della vena porta o in entrambi dopo un pasto ricco di proteidi. 
Ma non si rinviene una quantità apprezzabile di peptone nè nel sangue 
della vena porta nè nel chilo e neppure nel sangue in generale durante 
la digestione. Naturalmente la quantità del peptone che passa così nel 
sangue della vena porta ad ogni momento è piccola, e tuttavia una no¬ 
tevole quantità può continuare a passare durante le ore della digestione. 
Possiamo inoltre supporre che quello che passa si trasformi immediata¬ 
mente, forse per qualche azione fermentativa, in uno o nell’altro dei 
proteidi naturali del sangue, e compia a qualche scopo; e Plòsz e Gyer- 
gyai (2) hanno dimostrato che il peptone iniettato con cura in una vena 
scompare dal sangue, sebbene poca parte di esso o anche nessuna vada 
via pei reni. Quindi questo non trovar peptone nel sangue (e lo stesso 
si può dire dei chilo) non confuta l'opinione che sembra derivare legit¬ 
timamente dai risultamenti della digestione artificiale, che il cibo proteide 
si trasformi in peptone prima di passare dal canale alimentare nel sistema; 
e sappiamo che il peptone fatto artificialmente è utile alla nutrizione : 
invero Plòsz (3) e Plòsz e Gyergyai (4) videro che i cani nutriti con 
peptone e cibo non azotato ingrassavano e crescevano di peso (5). 

D'altra parte, gli esperimenti di Schmidt-Miilheim (6) ci mostrano 
che i proteidi passano pel sangue della vena porta (e se ciò segue in 
tal modo è probabile sia in forma di peptone) poiché quegli esperimen- 
tatori trovarono che quando si impedisce interamente al chilo di entrare 
nel sangue i proteidi non solo sono assorbiti ma sono anche metabo¬ 
lizzati cosìfattamente nel corpo che la quantità di urea che si presenta 


(1) Ili en. Sitzunqsberichte , B. 77, Ap. 1878. 

(2) Bfliigei’s Archiv, X. (1875) 536. 

(3) ibid., IX. (1874) 325. 

(4) Op . cit. 

(5) Cf. Adamkiewicz, Die Natur und der Nilhrwerlh des Peptons, 1877. 

(6) Archiv f. Anat. n. Physiol ., 1877, p. 541). 
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quindi nella orina è la stessa come quando il chilo affluisce nel sistema 
venoso nel modo consueto. Quindi facendo astrazione dall’ idea impro¬ 
babile che i proteidi assorbiti nei chiliferi dei villi escano dal sistema 
linfatico prima di giungere al condotto toracico, dobbiamo credere che 
siano assorbiti dal sangue dei capillari. 

Zucchero. Rispetto al cammino seguito dallo zucchero, le diligenti 
ricerche di v. Mering (1) mostrano che la quantità percentale di zuc¬ 
chero tanto nel chilo quanto nel sangue è evidentemente costante, non 
crescendo in modo notevole neppure dopo un pasto di sostanze amilacee; 
ma che un pasto di zucchero o di amido aumenta temporaneamente la 
quantità dello zucchero nel sangue della vena porta. Bisogna tuttavia 
ricordare che ora non abbiamo nozioni ben precise che ci dimostrino in 
quale proporzione lo zucchero di un pasto vada così senza trasformarsi 
fino al fegato, e quanta parte di esso sopporti la fermentazione acido 
lattica o qualche altra analoga fermentazione. E non sappiamo neppure 
finora quanto amido preso in forma di cibo esca dal canale alimentare 
in forma non di zucchero ma di destrina. 


Quando si inietta una soluzione di zucchero in un pezzo isolato vuoto d’in¬ 
testino, grande parte di essa scompare senza che il contenuto del pezzo d’intestino 
divenga acido (2). In questo caso si può con ragione supporre che lo zucchero sia 
direttamente assorbito senza che sopporti nessuna trasformazione. Se s’introduce 
molto zucchero nel canale alimentare la quantità percentale di zucchero nel 
sangue può aumentare temporaneamente, e ciò a tal punto che si può trovar zuc¬ 
chero nell’ orina (3). Ma nessuno di questi fatti dimostra che lo zucchero di un 
pasto ordinario, passando iuugo l’intestino colle altre parti del cibo e coi prodotti 
della digestione, e mostrantesi come fa in molti casi in quantità comparativamente 
piccole alla volta, a cagione della conversione più o meno graduata dell’amido del 
pasto, sia del pari assorbito senza essere mutato ; mentre qualora si mantengala 
spiccata acidità del contenuto dell’intestino inferiore conviene che una notevole 
quantità di zucchero sopporti la fermentazione acido-lattica, se, come si afferma, 
cosifatta acidità è dovuta all’acido lattico. 

Per riassumere, le prove sono chiaramente favorevoli alla teoria che 
i grassi passino in gran parte pel chilo, e i proteidi e lo zucchero com¬ 
piano il loro passaggio per la vena porta; ma rimane ancora grande 
dubbio per ciò che riguarda il corso e il destino di una parte non in¬ 
differente del grasso ; e la questione di sapere esattamente in qual torma 
i proteidi e gli idrati carbonici escano dal canale alimentare non può 
essere risolta in modo perfettamente definito. 

Assorbimento per diffusione. Risulta ad evidenza dalla di¬ 
scussione testé terminata che la semplice diffusione non spiega per nulla 
il transito intero del cibo digerito dall’intestino nel sangue. Nondimeno 
non bisogna credere che la grande e generale proprietà di diffusione 
non si faccia sentire nel processo di assorbimento, per quanto possa 


(1) Ibid.y p. 379. 

(2) Funke, Lshrb ., 6^. Aufl., I. p. 233. 

(3) C. Schinidt e v. Bjcker, citali in Funke, op. cit., p. 236. 
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tuttavia essere subordinata e limitata nel caso di varie sostanze da 
azioni più potenti. Così il passaggio dell’ acqua dalla cavità alimentare 
nel sangue, o dal sangue nella cavità alimentare, e il modo di com¬ 
portarsi di diversi sali inorganici, quando sono presi in forma di cibo 
o di medicamento, mostrano molto evidentemente V azione dell’ osmosi. 
Quando 1’ intestino contiene una grande quantità di materia acquosa il 
soverchio dell’acqua passa per diffusione nel sangue, appunto come passa 
per la membrana di un dializzatore, con sangue e siero da una parte 
e acqua dall' altra. Quando si espone all’ acqua un liquido albuminoso 
del peso specifico del siero del sangue in un dializzatore, passano at¬ 
traverso alla membrana del dializzatore 200 parti circa di acqua dall’acqua 
al liquido albuminoso per ogni parte di albumina che passa dal liquido 
all’acqua. Inoltre, nel corpo vivente il sangue dei capillari mesenterici, 
diluito così per diffusione dal contenuto nell’ intestino, è continuamente 
sostituito da nuovo sangue concentrato pel suo passaggio per la pelle, 
pel polmone, o pel rene. Mercè l’aiuto del circolo una quantità quasi 
illimitata di acqua può essere assorbita dal canale alimentare. 

È un fatto di esperienza quotidiana quello che certi sali inorganici 
e organici, essendo prontamente diffusibili, passano rapidissimamente 
nel sangue (e quindi nell'orina) quando sono presi per bocca: e la ve¬ 
locità con cui sono assorbiti è in grande parte proporzionata alla loro 
diffusibilità. Naturalmente, nel tempo stesso in cui il sale passa dall’in¬ 
testino nel sangue vi è una corrente di acqua proporzionata nella dire¬ 
zione contraria dal sangue neH’intestino ; ma questa, sebbene sia oppo¬ 
sta a quella, è, in circostanze ordinarie, troppo piccola per diminuire in 
modo grave il passaggio dell'acqua dall’intestino nel sangue, di cui ab¬ 
biamo parlato testé indicandolo siccome prodotto dell’ azione osmotica 
dei costituenti albuminosi del sangue. Ma in certe circostanze la prima 
può soverchiare la seconda. Così quando s'introduce una soluzione con¬ 
centrata di un sale molto diffusibile, come il solfato di magnesio, nel 
canale alimentare, il flusso dell’ acqua dal sangue nello intestino, che 
accompagna il passaggio osmotico del sale dall’ intestino nel sangue, è 
tanto grande da superare largamente la corrente della direzione contra¬ 
ria ; e l’intestino si riempie d’acqua alle spese del sangue. E probabile 
che questa sia la causa dell’ azione purgativa di molte sostanze saline 
date a grandi dosi. E si può spiegare anche nello stesso modo l’azione 
purgante di soluzioni più diluite, poiché almeno nel caso di alcuni sali 
il passaggio dell’acqua paragonato a quello del sale è relativamente più 
veloce quando si tratta di soluzioni diluite che non quando si tratta di 
soluzioni più concentrate. Quei sali che, introdotti nello stomaco, pro¬ 
ducono la diarrea, se si iniettano direttamente nel sangue fanno un 
effetto assolutamente contrario; e il solfato di magnesio, che ha un mag¬ 
giore equivalente endosmotico, ha un’.azione più purgativa che non il 
cloruro di sodio, che ha un equivalente inferiore. 

Le nostre nozioni intorno alla fisiologia della digestione sono il frutto accumu¬ 
lato di molti e successivi lavori, alcuni dei quali datano da tempiantichissimi. Siamo 
debitori di molte di esse a Réaumur, Spallanzani, Tiedemann e Gmelin, Eberle 
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(il quale fu il primo che ottenne la digestione artificiale col muco gastrico e un 
acido). Prout, Schwann (che pel primo esternò l’idea della pepsina (1), sebbene 
Wasmann l'ottenesse pel primo in uno stato comparativamente puro), Berzelius 
e altri chimici. Le osservazioni del dottor Beaumont (2), fatte per mezzo della 
fistola gastrica accidentale di Alessio S. Martin, accrebbero non solo grandemente 
le nostre nozioni precise, ma ci furono pure indirettamente giovevoli perchè ci 
indicarono un metodo di ricerca che fu poi trovato tanto utile. I lavori di Bidder, 
di Schmidt (3) e di Frerichs (4) ebbero un gran pregio. La pubblicazione dell’o¬ 
pera di Bernard intorno al succo pancreatico (5) segnò un grande progresso; ma 
molto più importante fu la scoperta fatta da quello stesso illustre fisiologo dell'a¬ 
zione vasomotrice del simpatico (vedi pag. 7 d) seguita dalla dimostrazione di Lud¬ 
wig (6) dell’attività secretoria del chorda tympani, e ampliata a mano a mano 
tanto dai lavori di Ludwig e dei suoi seguaci quanto da quelli di Bernard, di 
Eckhard, di Wittich, dì Heidenhain e altri. Abbiamo già nel testo richiamato l'at¬ 
tenzione sull’importanza delle osservazioni più recenti di Heidenhain. Le prove 
presentate da Corvisart (7), e accresciute da Kuhne (8), dell azione proteolitica 
del succo pancreatico ci apersero la strada ad una serie di ricerche importantis¬ 
sime, che siam ben lungi ancora dall’avere esaurito. 


(1) Miiller’s Archiv, 1836, p. 90. 

(2) Erps. and Obs. on thè Gastric Juice and Phys. of Digestion. Boston, U. S., 1835. 

(3) Die Verdauugssdfte, ecc., 1832. 

(4) Art. « Verdaming », Wagner’s Handworterbuch, 1856. 

(3) .Wm. sur l. Pancreas , 1836. 

(6) Zi: f. rat. Med., N. F. I. p. 233, USI. 

(7) Sur une Fonction peu connue du Pancreas, 1837. 

(8) Virchow's Archiv, XXXIX. (1867) p. 130. 
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I TESSUTI E I MECCANISMI DELLA RESPIRAZIONE. 


Abbiamo già veduto (Vedi Introduzione , p. 3) che un itera spe¬ 
ciale dell entrata del corpo, cioè l’ossigeno, è specialmente associato con 
uno speciale itera del consumo del corpo, cioè l’acido carbonico, adope¬ 
randosi per introdurre il primo i mezzi medesimi impiegati per espellere 
il secondo. Questi corpi sono entrambi gas, e quindi l’entrata dell’uno 
e 1 uscita dell altro dipendono molto più dal semplice processo fìsico di 
diffusione che non da un qualche processo vitale attivo effettuantesi per 
mezzo dei tessuti. L ossigeno passa dall’aria nel sangue principalmente 
pei diffusione, e principalmente per diffusione pure va dal sangue nei tes¬ 
suti, nello stesso modo 1 acido carbonico passa sopratutto per diffusione dai 
tessuti nel sangue e dal sangue nell’aria. Mentre, come abbiamo veduto, 
nella secrezione dei succhi digestivi le cellule dell’ epitelio hanno una parte 

importantissima, nel caso della respirazione l’azione dell’epitelio del polmone 

o dei capillari opera sull ingresso dell’ossigeno dai polmoni nel sangue, e 
dal sangue nel tessuto, e sul passaggio dell’acido carbonico nella direzione 
opposta, in modo se non interamente almeno grandemente subordinato- 
Quindi dobbiamo occuparci, per ciò che riguarda la respirazione, non tanto 
della attività vitale di un tessuto speciale quanto dei vari meccanismi mercè 
i quali si compie un rapido scambio tra l'aria e il sangue, mercè cui il 
sangue può portare ossigeno e riportar via acido carbonico dai tessuti, 
e il modo in cui i vari tessuti s impadroniscono dell’ossigeno e restitui¬ 
scono al sangue l'acido carbonico. Abbiamo ragione di credere che l’os¬ 
sigeno possa introdursi nel sangue non solo pei polmoni ma anche per 
la pelle, e, come abbiamo veduto, talora anche pel canale alimentare; e- 
certamente 1 acido carbonico esce per la pelle e per varie secrezioni 
così come pei polmoni. Contuttociò i polmoni costituiscono in grado così 
eminente il canale che serve allo scambio dei gas tra il corpo e l’aria 
che, trattando ora della respirazione, ci limiteremo interamente alla re¬ 
spirazione polmonare, lasciando in disparte i processi respiratori sussidiari 

che studieremo poi quando ci occuperemo delle secrezioni di cui rispet¬ 
tivamente fanno parte. 
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Sezione I. — I Meccanismi della respirazione polmonare. 


I polmoni sono collocati in uno stato di semidistensione, nel torace, 
impermeabile all’aria, di cui insieme al cuore, ai grandi vasi sanguigni 
e ad altri organi riempiono interamente la cavità. Per la contrazione 
•di certi muscoli la cavità del torace si allarga; in conseguenza la pres¬ 
sione dell'aria entro ai polmoni divien minore di quella dell’aria al di 
fuori del corpo, e questa differenza di pressione fa sì che l’aria si preci¬ 
pita per la trachea nei polmoni finché si è ripristinato l’equilibrio di 
pressione tra 1’aria dentro ai polmoni e quella fuori dei polmoni. Questo 
-costituisce l’inspirazione. Sottentrando il rilasciamento dei muscoli inspi¬ 
ratori (i muscoli di cui la contrazione ha prodotto precedentemente 
l’espansione del torace), l’elasticità delle pareti toraciche e dei polmoni 
aiutata forse fino ad un certo punto dalla contrazione di celti muscoli, 
riconduce la cavità toracica alla sua dimensione primiera; in conseguenza 
■di ciò la pressione nei polmoni divien maggiore della atmosferica, e 1 aria 
•esce fuori per la trachea sin tanto che si ristabilisce nuovamente l’equilibrio 
nella pressione. Questo atto costituisce la espirazione : l’atto inspiratorio 
e l'atto espiratorio riuniti formano una respirazione. L’ aria nuova che 
pel movimento d’inspirazione entra nella parte superiore delle vie pol¬ 
monari contiene maggiore copia di ossigeno e meno acido carbonico che 
non l’aria già presente nei polmoni. L'aria nuova o di riflusso, come 
viene sovente chiamata, abbandona per diffusione il suo ossigeno all aria 
vecchia o stazionaria e prende da questa 1 acido carbonico, per cui 
quando lascia il torace nella espirazione essa è stata il mezzo col quale 
l’ossigeno è entrato nel torace e l’acido carbonico ne è uscito. In tal 
modo col crescere e col diminuire dell’aria di riflusso, e colla diffusione 

tra essa e l’aria stazionaria, l’aria nei polmoni si rinnova costantemente 

mercè lo alterno espandersi e contrarsi del torace. 

Nella respirazione ordinaria lo espandersi del torace non giunge 
mai al suo massimo; con una contrazione più muscolare forzata, che 
vieti detta inspirazione laboriosa, si può produrre una espansione tora¬ 
cica addizionale, la quale fa sì che una certa quantità di aria si preci¬ 
pita prima che l’equilibrio sia stabilito. Questa nuova quantità di aria 
che si aggiunge vien detta aria complementare. Parimente nella respi¬ 
razione ordinaria la contrazione del petto non giunge mai al suo mas¬ 
simo. Adoperando muscoli addizionali si può spinger fuori, con una 
laboriosa espirazione, una quantità d’aria addizionale, la cosìdetta aria 
di riserva o supplementare. Ma anche dopo la espirazione più forzata 
una notevole quantità d’aria, l'aria di residuo, rimane ancora nei pol¬ 
moni. Infatti la condizione naturale dei polmoni nel petto è quella di 
una parziale distensione. Il tessuto polmonare elastico è sempre disteso 
in un certo grado; si sforza sempre, per così dire, a separare in due parti 
la pleura polmonale dalla pleura parietale; ma questo non può aver 
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luogo, perchè l’aria non ha accesso alla cavità pleurica. Quando però 
il petto non è più impermeabile all’aria, quando per una ferita delle 
pareti del petto o del diaframma l’aria entra nella camera pleurica, l’ela¬ 
sticità dei polmoni strappa la pleura polmonale dalla parietale, e i polmoni 
si accasciano, emettendo per la trachea grande copia dell’aria di residuo. 
Anche allora, tuttavia, i polmoni non sono interamente vuoti: un po’d’aria 
riman sempre nelle cellule aeree e nelle vie respiratorie. Non è quasi 
necessario aggiungere che quando la pleura è punta e l’aria può entrare 
liberamente dal di fuori della camera pleurica, l’effetto dei movimenti 
respiratori è semplicemente quello di far entrare ed uscire l’aria da 
questa camera, invece di farla entrare ed uscire dai polmoni. In conse¬ 
guenza non vi ha rinnovamento di aria in questi casi. 

Nell’uomo la pressione esercitata dall'elasticità dei polmoni soli giunge a 
circa 5 mm. di mercurio. Questo calcolo si fa aggiustando un manometro nella 
trachea di un individuo morto e osservando il salire del mercurio che segue quando 
si pungono le pareti del petto. Se si distende prima per forza il petto si vede sa¬ 
lire molto di più il mercurio, fino a 30 mm. nel caso di una distensione corri¬ 
spondente ad una inspirazione forzata. Nel corpo di un vivo questa forza elastica 
meccanica dei polmoni è aiutata dalla contrazione delle fibre muscolari lisce dei 
bronchi; tuttavia la pressione che si può esercitare da queste non supera proba¬ 
bilmente 1 o 2 mm. 

Quando s’introduce un manometro in un’apertura laterale della trachea di 
un animale il mercurio scende, e ciò indica una cosidetta pressione negativa, du¬ 
rante l’inspirazione, e sale, ciò che indica una pressione positiva, nella espirazione; 
la prima, o pressione negativa, ascende a 3 mm. circa, e la seconda, o pressione 
positiva, a 2 mm. di mercurio. Quando si aggiusta un manometro chiuso erme¬ 
ticamente nella bocca, o meglio, per scansare l'azione di succiamento della bocca, 
in una narice, e si chiudono l’altra narice e la bocca, e si fanno sforzi di inspira¬ 
zione e di espirazione, il mercurio nella inspirazione si abbassa o sopporta una 
pressione negativa, e si alza, o sopporta una pressione positiva durante l’espira¬ 
zione. Donders ha trovato con questo metodo che la pressione negativa di uno 
sforzo d’inspirazione potente variava da 30 a 74 mm., mentre la pressione di 
una forte espirazione variava da 62 a 100 mm. 

La somma totale dell’aria che si può emettere nella espirazione più 
forzata in seguito a una forzatissima inspirazione, vale a dire, la somma 
dell'aria di riflusso, complementare e di riserva, fu chiamata da Hutchinson 
« capacità vitale »; il chiamarla « capacità differenziale estrema » sa¬ 
rebbe un modo di dire più acconcio. Si può misurare con una modifica¬ 
zione di un contatore da gas detto spirometro. 

La media della capacità vitale può esprimersi con 3—4000 c. c. 

Indipendentemente da altre causi di variazione, Hutchinson trovò che la 
capacità vitale dipendeva interamente dalla statura; le persone più alte hanno 
capacità maggiore delle altre. 

Della misura totale della capacità vitale, circa 508 c. c. si possono 
assegnare all’ aria di riflusso; il rimanente si può dividere in porzioni 
eguali tra l’aria complementare e l'aria di riserva. La quantità rimasta 
nei polmoni dopo 1’ espirazione più forte sale a circa 1400-2000 c. c. 

Poiché i movimenti respiratori sono cosi alterati da varie circostanze, basta 
il semplice fatto di attenzione diretta &ul respiro per produrre delle.modificazioni 
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nella quantità e nella profondità della respirazione, per cui è difficilissimo avere 
il volume esatto di un respiro misurato. Così vari autori hanno fornito cifre che 
variano da 53 c. c. a 792 c. c. La cifra segnata sopra è quella che da Vierordt 
come la media di osservazioni che variavano da 177 a 099 c. c. 

Il ritmo della respirazione. Se si registrano i movimenti della 
colonna di aria di riflusso, o i movimenti di espansione e di contrazione, 
o il scendere e l’alzarsi del diaframma, si ottiene una curva come 
quella rappresentata nella fìg. 46. 



Fig. 46. 

Tracciato dei movimenti respiratori toracici ottenuti col pneumografo di Marey Da leggere 
da sinistra a destra). 

Una intera fase è compresa tra a e a; l'inspirazione, durante la quale la 
leva scende, si estende da a a b, e l'espirazione da b ad a. Le ondulazioni in c 
sono prodotte dai battiti del cuore. 

Si possono registrare i movimenti della colonna di aria introducendo uno 
strumento a T nella trachea, strumento a mo’ di croce che si lascia aperto o in 
comunicazione con un pezzo di tubo di gomma elastica aperto a un capo, e col¬ 
l’altro in comunicazione con un tamburo di Marey o con un ricevitore il quale 
a sua volta comunica con un tamburo, Fig. 47. I movimenti della colonna d aria 
nella trachea sono trasmessi al tamburo, di cui le espansioni e le contrazioni 
conseguenti sono trasmesse per mezzo di una leva che posa sopra al tamburo 
registratore. I movimenti delle pareti del torace si possono registrare collo steto- 
metro registratore di Burdon-Sanderson (1). Questo si compone di uno strumento 
rettangolare fatto di due verghe rigide parallele riunite ad angolo retto da un 
pezzo trasversale che le incontra. Le estremità libere delle verghe, di cui si pu<> 
regolare a piacimento la distanza, sono munite una di un tamburo, 1 alti a sem¬ 
plicemente di un bottone di avorio. Anche il tamburo porta sulla lastra metallica 
della sua membrana (Fig. 29, m 1 , p.) un bottoncino di avorio (in luogo della 
leva che si vede nelle Figure 29 e 47). Quando si vuole registrare i mutamenti 
che seguono in un dato diametro del torace, per esempio, un diametro antero- 
posteriore, da un punto dello sterno a un punto del dorso, lo strumento avvolge il 
torace a un dipresso come un paio di seste ; si mette posteriormente il bottone d avorio 
dell’estremità libera sulla spina di una vertebra e il tamburo dell altra estremità 
sullo sterno in faccia, sulla linea del diametro che si deve studiare. La distanza 
fra le estremità libere dello strumento va bene aggiustata per modo che il bot¬ 
tone del tamburo faccia una leggera pressione sullo sterno, onde conviene che 
ogni variazione nella lunghezza del diametro in questione dia origine, poiché im¬ 
palcatura del tamburo è immobile, a delle variazioni di pressione entro al tam¬ 
buro. Queste variazioni del tamburo « ricevitore », come vien detto, sono portate 
da un tubo flessibile contenente aria ad un secondo tamburo « registratore » si¬ 


ti) Fldb. Phys. Lab., p. 29L. 
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Fig. n. 

Apparato per segnare il tracciato dei movimenti della colonna d’aria nella respirazione. 

L’apparato registratore qui rappresentato è l’apparato registratore a cilindro 
ordinario. Il cilindro A, coperto di carta affumicata, vien fatto rotare, per mezzo 
della lastra a sfregamento B, dalla molla d’ orologio in C regolata dal regola¬ 
tore di Foucault D. Mercé l’incastro E il cilindro si può alzare e abbassare, e 
mercè l’incastro F si può far andare più in fretta o più lentamente. 

Il tubo tracheotomo t aggiustato nella trachea di un animale comunica pel 
tubo di gomma elastica a con un pezzo di vetro a T inserito nel grande recipiente 
G. Dall’altro capo del pezzo a T procede un secondo pezzo di tubo ò, di cui l’estre¬ 
mità può essere o chiusa o parzialmente otturata a volontà per mezzo dell’in¬ 
castro a morsa c. Dal recipiente esce un terzo pezzo di tubo d, che comunica col 
tamburo di Marey (vedi Fig. 29, p. 140), di cui la leva l scrive sulla superficie regi¬ 
strante. Quando il tubo b è aperto l’animale respira liberamente da questo, e i 
movimenti nell’aria di G e quindi nel tamburo sono leggeri. Chiudendo l’incastro 
c l’animale respira soltanto l’aria che è nel recipiente, e i movimenti della leva 
del tamburo si fanno in conseguenza più evidenti. 

Sotto alla leva si vede un piccolo strumento che segna il tempo, n, in comu¬ 
nicazione con un elettro-magnete, e la corrente che passa per esso e che viene da 
una batteria per mezzo dei fili di ferro oc e y, vien chiusa e apei ta da uno stru¬ 
mento a orologio o metronomo. 

mile a quello mostrato dalle Figure 29 e 47, la leva del quale registra le varia¬ 
zioni sopra a una superficie girante. Per poter misurare l’estensione dei movimenti 
lo strumento deve essere graduato sperimentalmente. Nel pneumografo di Marey 
si adopera come cintura pettorale una lunga camera elastica. Quando il torace 
si espande, la cintura si allunga e l’aria interna si rarefà, allora la leva del 
tamburo che comunica con quella si deprime; al contrario, quando il torace si 
contrae, la leva si alza. Il pneumografo di Fick è a un dipresso lo stesso. I 
movimenti del diaframma si possono registrare con uno spillo piantato nello sterno 
per modo da posare sul diaframma, mentre la capocchia dello spillo comunica 
con una leva (1). 

Nella fìg. 46 si vede che la inspirazione comincia in certo modo 
ad un tratto, procede rapidamente, che l'espirazione tien dietro imme¬ 
diatamente alla inspirazione, procede dapprima rapidamente, poi continua 
sempre più lentamente. Le pause di tal sorta che si osservano seguono 
tra la fine dell’ espirazione e il principio della inspirazione. Nella respi¬ 
razione normale non si osserva quasi nessuna pausa tra l’ultimo termine 
dell’espirazione e il principiare dell’ inspirazione, ma nei casi in cui la 
respirazione diviene meno frequente si possono notare pause di consi¬ 
derevole durata. 

Nella respirazione considerata come normale si contano circa 1 < 
atti respiratori al minuto; e la durata dell’inspirazione paragonata a 
quella dell'espirazione (colla pausa che può esistere) è circa come dieci 
a dodici. 

Il rapporto del ritmo respiratorio varia grandemente, e in questo come nel 
volume è diffìcilissimo fissare una misura esatta. Mentre Hutchinson lo calcola a 
20 per minuto, Vierordt la mette a 11.9, e Funke a 13,5. La frequenza è maggiore 
nei bambini che non negli adulti, ma aumenta in certo modo dopo i 30 anni. Que- 
telet afferma che il numero delle respirazioni nel neonato è di 44 ; da 1 a 5 anni, 
26, da 25 a 30, 16, da 30 a 50, 18,1 al minuto. Questo numero è modificato dalla 
posizione del corpo, essendo più frequente stando in piedi che non stando sdraiati, 

(L) Vedi IIdb. Physiol. Laborat., p. 295. 
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e stando sdraiati che non stando seduti. L’esercizio muscolare e le emozioni hanno 
una azione profonda sopra ad esso. Invero, quasi ogni evento che segue nel corpo 
può alterarlo. Vedremo in seguito con maggiori particolari il modo in cui questa 
azione si manifesta. 

Quando i movimenti respiratori ordinari si mostrano insuffìcenti a 
compiere i mutamenti necessari nel sangue, il loro ritmo e il loro ca¬ 
rattere mutano. La respirazione normale viene sostituita da una respi¬ 
razione laboriosa, e questa a sua volta da dispnea, che, se non segue 
qualche evento ristorante, termina coll'asfissia. Studieremo più per disteso, 
in seguito, queste condizioni anormali. 

Movimenti respiratori. 

Quando si osservano, durante la respirazione normale, i movimenti 
del torace, si vede che durante la respirazione segue un accrescersi del 
diametro anteroposteriore, lo sterno vien spinto in avanti, mentre nel 
tempo stesso si muove all’insù. L’ampiezza laterale del torace parimente 
si accresce. L’aumento verticale della cavità non è tanto evidente dal 
di fuori, sebbene quando si osservano i movimenti del diaframma per 
mezzo di uno spillo piantato nel petto si veda la superfìcie superiore 
di questa parte del corpo scendere ad ogni inspirazione, mentre le pa¬ 
reti anteriori dell'addome sporgono in fuori. Nella donna il movimento 
della parte superiore del torace è molto cospicuo, alzandosi ed abbas¬ 
sandosi in essa il petto ad ogni respirazione; nell’uomo, tuttavia, i mo¬ 
vimenti sono quasi interamente limitati alla parte inferiore del torace. 
Nella respirazione affannosa tutte le parti del torace si espandono e 
si contraggono alternamente, e il petto si alza e si abbassa tanto nel¬ 
l’uomo quanto nella donna. Considereremo ora questi vari movimenti 
nei loro particolari, e studieremo i modi in cui essi si compiono. 

Inspirazione. Vi sono due mezzi principali pei quali il torace si al¬ 
larga nella inspirazione normale, e sono lo scendere del diaframma e lo 
alzarsi delle coste. Il primo produce quel movimento della parte infe¬ 
riore del torace e dell’addome tanto caratteristico nella respirazione del¬ 
l'uomo, detto diaframmatico; il secondo produce il movimento della 
parte superiore del torace caratteristico della respirazione della donna, 
che vien detto costale. Questi due principali fattori sono eccitati da a- 
zioni sussidiarie di minore importanza. 

Lo abbassarsi del diaframma si compie per mezzo della contrazione 
delle libre muscolari. Quando il diaframma è in riposo esso presenta 
una superficie convessa verso il torace; quando si contrae divien più 
piano, e quindi il livello del pavimento del torace si abbassa, e il suo 
diametro verticale si allunga in proporzione. Abbassandosi il diaframma 
preme sui visceri dell’addome, e così produce una proiezione delle pareti 
molli addominali. Il diaframma, legato allo sterno e alle false coste, mentre 
si contrae, naturalmente tende a spingere lo sterno e le false coste supe¬ 
riori all’innanzi e all’ingiù, e le false coste inferiori all’insù e allo 
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innanzi, verso la colonna lombare. Nella respirazione normale questa 
tendenza produce poco effetto, essendo contrariato dal sollevamento ge¬ 
nerale delle coste che 1’ accompagna, e da certi muscoli che dobbiamo 
menzionare ora. Tuttavia nella respirazione forzata, e specialmente ove 
vi è un qualche impedimento all’ingresso dell’aria nei polmoni, le coste 
inferiori possono esser tratte indietro dalla contrazione del diaframma, 
perchè il circuito del tronco è in questo punto evidentemente diminuito. 

L' alzarsi delle coste è un azione molto più complessa che non lo 
abbassarsi del diaframma. Se esaminiamo una costa, per esempio la 
quinta, e vediamo che mentre si muove liberamente sulla sua articola¬ 
zione vertebrale essa scende quando è in riposo in direzione obliqua 
dalla colonna allo sterno, è evidente che quando la costa si alza il suo 
legamento sternale non solo deve essere tirato su, ma anche spinto in 
avanti. Infatti la costa può essere considerata come un raggio, che si 
muove sull’articolazione vertebrale come attorno ad un centro, e fa sì che 
il legamento sternale descriva un arco di circolo nel piano verticale del 
corpo ; siccome la costa è spinta in su da una posizione obliqua a una 
posizione orizzontale, il legamento sternale deve necessariamente essere 
più divaricato dalla colonna vertebrale verso lo innanzi. Poiché tutte le 
coste hanno una direzione obliqua e pendente, debbono tutte tendere, 
quando vengono portate verso una posizione orizzontale, a spingere in 
avanti lo sterno, alcune più delle altre secondo la loro inclinazione e la 
loro lunghezza. L'elasticità dello sterno e delle cartilagini costali, in¬ 
sieme coll’articolazione dello sterno colla clavicola superiormente, fanno 
sì che il torace può essere spinto in avanti e in su quando si alzano le 
coste. Con questo atto il diametro antero-posteriore del torace si accresce. 

Secondo A. Ransome (l) il movimento alTinnanzi nella inspirazione, special- 
mente delle coste superiori, è tanto grande che si può spiegare soltanto col pie¬ 
garsi indentro delle coste nell’espirazione e col distendersi nella inspirazione. 

Poiché le coste formano degli archi che crescono nella loro cir¬ 
conferenza mentre si procede in basso dalla prima almeno fino alla set¬ 
tima, è chiaro che quando una costa inferiore, come sarebbe la quinta, 
si alza per modo da occupare o d’ accostarsi alla posizione di quella 
che le sta sopra, il torace a quel livello si fa sempre più largo da un 
lato all’altro, nel rapporto in cui il quinto arco è più largo del quarto. 
Così lo alzarsi delle coste aumenta non solo il diametro anteroposte- 
riore del torace, ma anche il suo diametro trasverso. Inoltre, in rapporto 
colla resistenza dello sterno, gli angoli fra le coste e le loro cartilagini, 
all’alzarsi di quelle, in certo modo si aprono, e così aumenta tanto il 
diametro trasverso quanto il diametro anteroposteriore. Quindi lo ele¬ 
varsi delle coste accresce in vari modi le dimensioni del torace. 

Le coste si sollevano per la contrazione di certi muscoli. I più im¬ 
portanti di questi sono gli intercostali esterni. Anche nel caso di due 
coste isolate , come la quinta e la sesta, la contrazione del muscolo 


(1) On Slethometry , 1S76, p. 9G. 
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intercoslale esterno dello spazio interposto solleva le due coste, por¬ 
tandole così verso la posizione in cui le fibre del muscolo hanno la 
minore lunghezza, cioè Y orizzontale. Questo atto dell’ elevarsi è age¬ 
volato ancora dal fatto che la prima costa è meno mobile della seconda,, 
e somministra cosi una base comparativamente fìssa per l'azione dei 
muscoli fra le due, la seconda a sua volta sostiene la terza e così di 
seguito, mentre inoltre i muscoli scaleni servono a render fìsse o solle¬ 
vare le due prime coste. Però, nella respirazione normale, l'atto comincia 
probabilmente con una contrazione degli scaleni. Essendo per tal modo 
fissate le prime due coste, la contrazione delle serie dei muscoli inter¬ 
costali esterni opera vantaggiosamente. 

Mentre l’azione elevatoria, cioè inspiratola, dei muscoli intercostali 
esterni è ammessa da tutti gli autori, la funzione degli intercostali in¬ 
terni è stata soggetto di molte discussioni. 

Si può considerare Haller come il capo ili coloro che considerano gli intercostali 
interni come inspiratori, mentre Hamberger fu il primo il quale sostenne con 
successo l'opinione, forse più comunemente accettata, che quelle parti le quali 
stanno fra le cartilagini sternali operano, come gli intercostali esterni, come 
elevatori, cioè come inspiratori riguardo alla funzione, e quelle parti che stanno 
fra le coste ossee fanno ufficio di depressori, cioè espiratori riguardo alla funzione. 

Nel ben noto modello inventato da Bernoulli e adottato da Hamberger, com¬ 
posto di due verghe rigide, che rappresentano le coste, e che si muovono verti¬ 
calmente per mezzo delle loro articolazioni con una sbarra verticale che rappre¬ 
senta la colonna, e riunite per le loro estremità libere con un pezzo che rappresenta 
lo sterno, è senza dubbio vero che le strisce elastiche attaccate alle verghe in 
modo da rappresentare rispettivamente i muscoli intercostali interni ed esterni, 
cioè quelli che si piegano in un caso allo ingiù e all’innanzi e nell’altro in giù 
e all’ indietro, nel primo caso, quando sono libere di contrarsi, alzano le coste 
e nel secondo le deprimono. Questo modello, tuttavia, non rappresenta bene le 
condizioni naturali delle coste, che non sono diritte e rigide, ma particolarmente 
curve e di varia elasticità, che possono inoltre girare sul proprio asse, e i loro 
movimenti sono determinati dai caratteri delle loro articolazioni vertebrali. D al¬ 
tra parte, non solo la direzione e i legamenti degli intercostali interni tra le 
cartilagini sternali fanno supporre un azione inspiratola elevatrice, ma la man¬ 
canza dei muscoli esterni in faccia e interni dietro sembra indicare che le due 
serie di muscoli operino verso uno stesso scopo. Le condizioni meccaniche, tutta¬ 
via, sono, nel caso di questi muscoli, tanto complesse che riesce sommamente 
diffìcile e pericoloso trarre una deduzione dei loro atti da principi puramente 
meccanici, o dalla direzione delle fibrd. Newell-Martin e Hartwell (1) hanno di¬ 
mostrato con un ingegnoso sperimento che nel gatto e nel cane i muscoli inter¬ 
costali interni, per tutta la loro lunghezza, si contraggono, anche nei primi stadi 
della dispnea, alternatamente col diaframma, e quindi si debbono considerare 
per ciò che riguarda la loro funzione come espiratori. 

Dopo i muscoli intercostali esterni vengono, per la loro importanza* 
i levatores costarum, i quali sebbene siano piccoli muscoli, possono, per 
la vicinanza delle loro inserzioni costali col fulcro, produrre un movi¬ 
mento notevole delle estremità delle coste. Gli intercostali esterni e i 
levatores costarum cogli scaleni possono essere giustamente detti eleva- 


(I) Jjurn. Physiol., II. (18"9) p. 2i. 
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tori delle coste, cioè i muscoli principali della inspirazione costale nella 
respirazione normale. 

Un allungamento addizionale nel diametro trasverso è probabilmente fornito 
dalla rotazione dellecoste sopra un asse anteroposteriore; ma questo movimenta 
è affatto sussidiario e di poca importanza. Quando il torace è in riposo le coste 
sono alquanto inclinate coi margini inferiori diretti all’indentro e all’ingiù. 
Quando, par l’azione dei muscoli intercostali, sono tirati su, i loro margini infe¬ 
riori sono rivoltati. Così le parti piane delle coste si presentano alla cavità del 
torace, il quale perciò si allarga lievemente. 

Inspirazione laboriosa. Quando la respirazione diviene labo¬ 
riosa si mettono in azione altri muscoli. Gli scaleni si contraggono 
fortemente, per modo da sollevare o almeno da dare un sostegno molto 
saldo alla prima e alla seconda costa. Nello stesso modo il serratus 
posticus superiore che scende dalla colonna fissa nella regione inferiore 
cervicale e nella regione dorsale superiore alla seconda, terza, quarta 
e quinta costa, col suo contrarsi solleva queste costole. Nella respirazione 
laboriosa sottentra pure una funzione delle false coste inferiori, funzione 
che non si osserva guari nella respirazione normale. Esse sono depresse, 
rattratte, e fissate, dando così un maggior sostegno al diaframma, e- 
volgendo tutta 1’ energia di quel muscolo ad allargare il torace. In tal 
modo il serratus posticus inferior , che sale dalla aponeurosi lombare 
alle ultime quattro coste deprimendo e fissando queste coste, diviene 
un muscolo inspiratorio sussidiario. 11 quadratus lumborum e le parti 
inferiori del sacro-lumbalis possono avere una funzione simile. 

Tutti questi muscoli possono venire in azione anche in quella re¬ 
spirazione la quale, sebbene più profonda del consueto, non si può quasi 
dire laboriosa. Quando tuttavia si fa sentire urgente il bisogno di sforzi 
inspiratori più forti, tutti i muscoli che da un dato punto fìsso possono 
operare od allargare il torace vengono in azione. Così, essendo fissate 
le braccia e le spalle, il serratus magnus che va dalla scapola alla 
metà delle prime otto o nove coste, il pectoralis minor che va dal 
coracoide alle parti anteriori della terza, quarta e quinta costa, il 
pectoralis major che dall’omero va alle cartilagini costali, dalla seconda 
alla sesta, e quella parte del latissimus dorsi che dall’omero va alle 
tre prime coste servono tutti a sollevare le coste, e ad allargare così 
il torace. Il muscolo sternomastoideo e gli altri muscoli che dal collo 
vanno allo sterno sono pure chiamati in azione. Infatti, ogni muscolo- 
che pel suo contrarsi può fare alzare le coste o contribuire a dare un 
saldo sostegno ai muscoli che sollevano le coste, come il trapezio, il 
levator anguli scapulae e i romboidei che fissando la scapola, possono,, 
negli sforzi inspiratori che accompagnano la dispnea, essere chiamati 

in azione. 

Espirazione. Nella respirazione normale facile l’espirazione è 
principalmente un semplice effetto di reazione elastica. Per lo sforzo 
inspiratorio il tessuto elastico dei polmoni viene disteso; finche i mu- 
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«coli inspiratori continuano a contrarsi, il tessuto rimane disteso, ma 
appena quei muscoli si rilasciano, l’elasticità dei polmoni viene in azione 
e spinge fuori una parte dell’aria contenuta in essi. Parimente lo sterno, 
elastico, e le cartilagini costali vengono pure distese pel sollevarsi delle 
coste; sono portati in una posizione che non è loro naturale. Quando i 
muscoli intercostali e altri muscoli elevatori cessano dal contrarsi, la 
elasticità dello sterno e delle cartilagini costali li fa tornare alla loro 
primiera posizione deprimendo le dimensioni del torace. Quando il dia¬ 
framma scende, spinge in giù i visceri dell’addome, e fa distendere le 
pareti addominali, quindi, quando alla fine dell’espirazione il diaframma 
si rilascia, le pareti addominali riprendono il loro posto, e premendo i 
visceri dell'addome spingono in su nuovamente il diaframma nella sua 
posizione di riposo. Allora l’espirazione è, principalmente, una semplice 
reazione elastica; ma è chiaro che, poiché il lavoro esterno è stato 
compiuto dall’atto respiratorio, cioè dal movimento della colonna d’a¬ 
ria, la reazione dell’ espirazione non deve eguagliare precisamente 
l’azione della inspirazione; vi deve essere un certo maggior consumo 
di energia, sebbene forse leggerissimo, per portare il torace interamente 
nella sua condizione primitiva. Come abbiamo veduto, si suppone che 
questa energia sia fornita dai muscoli intercostali interni i quali operano 
come depressori delle coste. Se questi muscoli non operano in tal 
modo, possiamo supporre che il ritorno. elastico delle pareti addominali 
sia accompagnato e agevolato da una contrazione dei muscoli dell’ ad¬ 
dome. Il triangularis sterni, il quale contraendosi spinge in giù le 
cartilagini costali, può considerarsi pure come un muscolo espiratorio. 

Quando l’espirazione si fa laboriosa, i muscoli addominali diven¬ 
gono agenti espiratori importanti. Facendo pressione sul contenuto del- 
l’addome, spingono questo e il diaframma in su nel torace, il quale 
perciò vede diminuire il suo diametro, e spingendo in giù lo sterno e 
le coste mediane e inferiori diminuiscono pure la cavità del torace nei 
suoi diametri anteroposteriore e trasverso. Sono infatti i principali 
muscoli espiratori, sebbene siano aiutati senza dubbio dal serratus po- 
sticus inferior e da alcune parti del sacro-lumbalis, poiché quando il 
diaframma non si contrae la depressione delle coste inferiori, cagionata 
dalla contrazione di questi muscoli, serve solo a restringere il torace. 
Mentre l’espirazione si fa sempre più forzata ogni muscolo del corpo entra 
in azione sia contraendosi, e deprimendo con ciò le coste, sia anche 
premendo sui visceri addominali, o presentando un saldo sostegno a 
quei muscoli che operano in tal modo. 

Respirazione facciale e laringea. I movimenti respiratori to¬ 
racici sono accompagnati da altri movimenti respiratori di altre parti del corpo, 
e più specialmente da quelli del volto e della glottide. 

Nella respirazione normale in stato di salute la corrente d’aria che entra 
■ed esce dai polmoni non procede per la bocca ma bensì pel naso, cioè principal¬ 
mente pel meato nasale inferiore. L’aria che entra, dovendo passare lungo la 
membrana mucosa vascolare degli stretti e tortuosi canali, si scalda molto più 
efficacemente che non se dovesse passare per la bocca; e nel tempo stesso la 
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bocca cosi non si prosciuga per l’effetto disseccante dell’aria che entra compa¬ 
rativamente asciutta. 

Durante ogni sforzo inspiratorio le narici si espandono, probabilmente per 
l’azione dei dilatatores naris, e cosi l’aria può entrare più facilmente. 11 ritorno 
alla condizione primiera durante la espirazione si compie mercè l'elasticità delle 
cartilagini nasali, aiutata forse dai eompressores naris. Questo movimento delle 
■narici, che si vede in molte persone anche durante la respirazione tranquilla, di¬ 
viene marcatissimo in una respirazione laboriosa. 

Quando la bocca è chiusa il velo palatino, che è in certo modo teso, vien 
messo leggermente in moto dalla corrente respiratoria, ma in modo interamente 
passivo, e soltanto quando l’aria che entra è giunta alla laringe si vede qualche 
movimento attivo. Quando si esamina la laringe col laringoscopio sovente si vede 
■che, mentre durante la respirazione la glottide è spalancata, ad ogni espirazione 
le cartilagini aritenoidi si avvicinano tanto da restringere la glottide, e nello 
stesso tempo le cartilagini di Santorini si spingono in dentro. Cosi, sincrono colla 
espansione e contrazione respiratorie del torace , e coll’ elevarsi e il deprimersi 
delle ali del naso, vi è un allargarsi e restringersi ritmico della glottide. 
Come i movimenti della narice, questa azione respiratoria della glottide è molto 
più evidente nella respirazione laboriosa che non nella respirazione tranquilla. 
Anzi, in quest’ultimo caso spesso non si vede. Descriveremo il modo in cui si 
compie questo aprirsi e stringersi ritmico quando studieremo la produzione della 
voce. E cosa incerta (1) se esistano una contrazione e una espansione ritmica della 
trachea e dei passaggi bronchiali operata dal tessuto muscolare liscio di questi 
organi e sincrone coi movimenti respiratori del torace. 

Sezione 2. — Mutamenti dell’aria nella respirazione. 

Durante la sua fermata nei polmoni, o piuttosto durante la sua sta¬ 
zione nei canali bronchiali, l'aria di flusso (principalmente per mezzo 
della diffusione) si scambia coll'aria stazionaria; per conseguenza l’aria 
-che si emette differisce dall’aria che si inspira per molti particolari. 

1. ° La temperatura dell’aria emessa è variabile, ma nelle circostanze 
comuni è più alta che non quella dell'aria inspirata. Paragonata colla tem¬ 
peratura dell’atmosfera, per esempio quando questa è circa a 20° C., la 
temperatura dell'aria espirata è, in bocca, 33,9°, nel naso 35,3°. Quand® 
la temperatura esterna è bassa quella dell'aria espirata scende alquanto, 
ma non molto, quindi essendo quella G, 3° C., è a 29,8° C. Quando la 
temperatura esterna è alta 1' aria espirata può divenire più fredda che 
non quella inspirata, così a 41,9° da Valentin fu trovata pari a 38,1°. 
Invero la temperatura esatta dipende dalle temperature relative del san¬ 
gue e dell’aria inspirata, e dalla profondità e dalla quantità della respi¬ 
razione. 

2. ° L’aria che si emette è carica di vapor acqueo. Il punto di sa¬ 
turazione di un gas, vale a dire la massima quantità di acqua che un 
•dato volume di gas può appropriarsi come vapore acqueo, varia col 
variare della temperatura, essendo più alto se la temperatura ò più alta. 
Per la propria temperatura l’aria espirata è, secondo moltissimi osser¬ 
vatori, satura di vapor acqueo. Secondo Edoardo Smith è, a digiuno, 
saturata soltanto per metà. 

(1) Cf. Ilorvath, Pflugcr’s Archiv, XIII. (1876) p. 1)08. 
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3. ° Quando si paragona tutta la quantità di aria di flusso emessa’ 
ad ogni espirazione con quella aspirata nella corrispondente inspirazione' 
si trova che, asciutta e misurata alla stessa pressione, l’aria espirata 
ha un volume minore dell’aria inspirata, e la differenza sale a circa 1/40 
o 1/50 del volume della seconda. Quindi, quando si fa respirare un< 
animale in un locale ristretto, l’atmosfera diminuisce assolutamente,, 
come fu osservato Ano dal 1674 da Mayow. L’equivalenza approssima¬ 
tiva in volume fra l’aria inspirata e l’aria espirata deriva dal fatto che 
il volume di una data quantità di acido carbonico è eguale al volume 
di ossigeno consumato per produrla; la lieve deticenza dell’aria espi¬ 
rata è dovuta al fatto che tutto l’ossigeno inspirato non ricompare nel¬ 
l’acido carbonico espirato, avendo una parte di esso formato altre com¬ 
binazioni. 

4. ° L’aria espirata contiene circi 4 o 5 p. c. meno di ossigeno, e- 
circa 4 p. c. più di acido carbonico che non l’aria inspirata; la quantità, 
del nitrogeno muta pochissimo. Così:- 

Ossigeno Nitrogeno Acido carbonico 

L’aria inspirata contiene: 20,81 79,15 00,04 

L’aria espirata contiene: 16,033 79,557 4,380 

La quantità di nitrogeno nell’aria espirata è talora maggiore, come- 
nella tavola sopra citata, ma talora è minore di quella dell’aria inspirata. 

W. Edwards credette che il nitrogeno venisse assorbito nel tempo freddo, e ve¬ 
nisse emesso nel tempo caldo. W. Mtìller osservava che in un’atmosfera composta 
interamente di nitrogeno seguiva un assorbimento del nitrogeno, e in una man¬ 
cante di questo gas ne seguiva un emissione; risultamento questo che sembra 
probabile. 

In una sola respirazione l’aria è piti ricca in acido carbonico (e più povera 
in ossigeno) alla fine che non al principio. Quindi quanto più a lungo si tiene il 
respiro, e la pausa è maggiore fra l'inspirazione e l’espirazione, tanto maggiore 
é la quantità percentale dell’acido carbonico nell’aria espirata. Così Becher trovò- 
che aumentando la pausa da 0 a 100 secondi la quantità percentuale saliva da 3,(5 
a 7,5. Tuttavia, il rapporto dell’aumento scema continuamente, essendo maggiore 
al principio del periodo. 

Quando la quantità del respiro rimane la stessa, aumentando la profondità 
del respiro la quanti tà percentuale dell’acido carbonico di ogni respirazione si ab¬ 
bassa, ma la quantità totale dell’acido carbonico espirato in un dato tempo au¬ 
menta. Parimente, quando la intensità del respiro rimane la stessa, affrettandone 
il rapporto la quantità percentuale dell’acido carbonico di ogni respiro scema, ma 
la quantità espirata in un dato tempo aumenta. 

Le variazioni tanto nel consumo dell’ossigeno quanto nella produzione del¬ 
l’acido carbonico, dovute al variare della pressione, saranno da noi studiate in¬ 
sieme ai mutamenti respiratori del sangue. 

Prendendo, come abbiamo fatto, la cifra di 500 c. c. come quantità 
dell’aria di flusso che entra ed esce dal torace di un uomo, esso deve 
espirare circa 22 c. c. di acido carbonico ad ogni respirazione; ponendo 
il numero delle respirazioni a 17 al minuto avremo una produzione su¬ 
dore a 500 litri di acido carbonico al giorno. Tuttavia Pettenkofer c 
Voit, delle ricerche dei quali parleremo in seguito, da uno sperimento 
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«conclusero che la escrezione di acido carbonico quotidiana in un uomo è 
•di 800 grammi, cioè qualche cosa più di 400 litri (400), composto di 
218,1 grammi di carbonio, e 581,0 grammi di ossigeno, e l’ossigeno 
•effettivamente consumato in questo spazio di tempo è di circa 700 grammi. 
•Questa quantità rappresenta i gas che escono e che entrano, non sol¬ 
tanto pei polmoni, ma per tutto il corpo; ma la quantità di acido car¬ 
bonico emesso dalla pelle è, come vedremo, piccolissima (10 grammi o 
anche meno), cosicché 800 grammi possono essere considerati come la 
produzione dell’acido carbonico in un uomo comune. Tuttavia, la quan¬ 
tità tanto dell’ossigeno consumato quanto dell’acido carbonico espulso 
fuori è soggetta a variare moltissimo; così nelle osservazioni di Pet- 
tenkofer e di Voit vediamo che la quantità quotidiana di acido carbonico 
variava da 686 a 1285 grammi, e quella dell’ossigeno da 594 a 1072 
grammi. Studieremo queste variazioni e le loro cause quando saremo 
giunti ai problemi della nutrizione. 

La quantità di acido carbonico prodotto e di ossigeno consumato aumenta 
nell’uomo dalla nascita fin verso i trent’anni , e dopo questo tempo diminuisce. 
Nella donna la quantità, sempre minore di quella dell’uomo, aumenta lino al a 
pubertà, rimane la stessa finché dura la mestruazione, e dopo cessata questa 

•declina. 

Oltre all’acido carbonico, l’aria espirata contiene varie impurità, 
molte di natura ignota, e tutte in piccola quantità. E stata scoperta 
l’ammoniaca nell’aria espirata, anche in quella presa direttamente dalla 
trachea, e in questo caso la sua presenza non può dipendere dal cibo in 
■decomposizione rimasto in bocca. Secondo Lossen, la quantità emessa 
nella respirazione ordinaria nelle 24 ore è di 0,014 grammi. Quando 
l’aria espirata vien condotta in un ricevitore freddo è condensata, si trova 
che il prodotto acqueo contiene materia organica, e si putrefa rapidamente. 
Le sostanze organiche che si trovano così nell’aria espirata sono in parte 
la cagione dell’odore del fiato. È probabile che grande parte di esse siano 
di natura velenosa; invero un’atmosfera che contiene semplicemente 1 p. c. 
di acido carbonico (con una corrispondente diminuzione di ossigeno) ha 
pochissimo effetto sull’economia animale, mentre un’atmosfera nella quale 
l’acido carbonico è salito a 1 p. c. per la respirazione è sommamente 
dannosa. In vero, un’aria resa tanto impura dalla respirazione al punto 
che l’acido carbonico sale a 0,08 p. c. è distintamente insalubre, non 
tanto per l’acido carbonico quanto per le impurità che lo accompagnano. 
Poiché queste impurità sono di indole ignota e non si possono calcolare, 
l’acido carbonico che si determina facilmente vien preso come misura 
della loro presenza. Abbiamo veduto che un uomo ordinario carica acl 
■ogni respirazione 500 c. c. di aria di 4 p. c. di acido carbonico. Egli 
in conseguenza caricherà ad ogni respirazione 2 litri d aria di 1 p. c. 
■e in un’ora, se egli respira 17 volte al minuto, caricherà piu di -000 
litri nello stesso rapporto. Un uomo quindi deve essere fornito almeno 
di questa quantità di aria per ogni ora; e se l’aria deve mantenersi 
ben salubre, cioè che contenga soltanto 0,01 p. c. di acido carbonico, egli 

ne deve avere dieci volte tanto. 
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Sezione 3. — Mutamenti respiratori nel sangue. 

Mentre l'aria entrando ed uscendo dai polmoni perde così una parte- 
dei suo ossigeno, e si carica di una certa quantità di acido carbonico,, 
il sangue nel suo corso lungo i capillari del polmone sopporta mutamenti 
correlativi di grande importanza. Mentre lascia il ventricolo destro è 
sangue venoso di color porpora o castagno scuro; quando entra nell’o¬ 
recchietta sinistra è divenuto sangue arterioso di una bella tinta scar¬ 
latto vivace. Il sangue mentre attraversa i capillari del corpo dal lato 
destro al sinistro del cuore muta nuovamente stato e da venoso che era 
torna arterioso. Dobbiamo farci la domanda seguente: quali sono le diffe¬ 
renze essenziali tra il sangue arterioso e il sangue venoso; per quali 
mezzi il sangue venoso si muta in arterioso nei polmoni, e l’arterioso in 
venoso nel rimanente del corpo, e quali rapporti hanno questi mutamenti 
nel sangue coi mutamenti che seguono nell'aria che abbiamo già stu¬ 
diato ? 

11 fatto che il sangue venoso divien subito arterioso essendo esposto 
o sbattuto con aria o con ossigeno, e che il sangue arterioso divien 
venoso quando si tiene per qualche tempo in un vaso chiuso, o quando vien 
fatto attraversare da una corrente di qualche gas indifferente come il ni¬ 
trogeno o l’idrogeno, ci preparano a persuaderci che la differenza fonda¬ 
tale che esiste fra il sangue venoso e il sangue arterioso consiste nel 
rapporto relativo dell’ossigeno e dell'acido carbonico contenuti in cia¬ 
scuno di essi. Si può estrarre, dalle due sorta di sangue, una certa 
quantità di gas con mezzi che non alterano altrimenti la costituzione 
del sangue; e questo gas quando si ottiene dal sangue arterioso si trova 
che contiene maggior copia di ossigeno che non quello ottenuto dal 
sangue venoso. Questo è il vero carattere differenziale delle due sorta 
di sangue; tutte le altre differenze dipendono, come vedremo nel caso del 
colore, da ciò, oppure non hanno grande importanza e sono incostanti. 

Se la quantità di gas che si può estrarre per mezzo di una tromba 
ad aria a mercurio da 100 volumi di sangue viene misurata a 0° C., 
e a una pressione di 760 m. m., si trova ammontare in cifre rotonde 
a 60 volumi (1). 

Il vuoto prodotto da una tromba aspirante meccanica non basta ad estrarre 
tutto il gas dal sangue. Quindi diviene necessario adoperare sia un grande vuoto 
Torricelliano o una tromba di Sprengel. Nel primo caso (Fig. 48) due grossi globi 
di vetro, uno fìsso e l’altro mobile, comunicano fra loro per mezzo di un tubo 
flessibile; il globo fisso è messo in comunicazione mercé una chiavetta alterna¬ 
tamente con un ricevitore che contiene il sangue, e con un ricevitore per racco¬ 
gliere il gas. Quando il globo mobile pieno di mercurio vien sollevato sopra a 
quello fisso, il mercurio del primo scende e riempie interamente il secondo, e 
l’aria che vi si trovava presente è espulsa. Dopo che si sono ben disposte le chia¬ 
vette, il globo mobile si fa scendere a 76 centimetri sotto a quello fìsso, nel 

(1) O, ad una pressione di 1 metro, circa 50 volumi. 
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Fig. 48. 

Diagramma che dimostra la tromba da gas a mercurio di Ludwig. 


A e B sono due globi di vetro, comunicanti mercè tubi di gutta perca, a e 
b , con altri due globi simili di vetro A' e BC Inoltre, A comunica per mezzo della 
chiavetta c col ricevitore C che contiene il sangue (o un altro liquido) di cui si 

deve fare l’analisi, e B per mezzo della chiavetta d e del tubo e col ricevitore D 

che riceve i gas. A e B comunicano pure fra loro per mezzo delle chiavette f e 
g; quest’ultima è disposta per modo che B comunica pure con b f pel passaggio 
g\ A 1 e B' essendo pieni di mercurio; le chiavette k, f , g , e Evengono aperte, 
lasciando le chiavette c e g' soltanto chiuse, alzando A' per mezzo della carru¬ 
cola jp il mercurio che è in A f riempie A, spingendo l’aria che esso contiene in 
B, e cosi fuori per e. Quando il mercurio è salito sopra a p, si chiude f, e aprendo 
gl , B' a sua volta sale fino a che B non sia interamente pieno di mercurio, es¬ 
sendo stata espulsa prima tutta l’aria per le chiavette e. Chiudendo d, e abbas¬ 
sando B', tutto il mercurio che è in B cade in B*\ e quindi si fa un vuoto in B. 
Chiudendo g', ma aprendo g. f, e k e abbassando A', si stabilisce pure un vuoto 
simile in A e nella riunione fra A e B. Se ora si apre la chiavetta c i gas del 
sangue in C vanno entro al vuoto di A e B. Sollevando A', dopo d'aver chiuso c, e 

aperto d, i gas messi così in libertà sono spinti da A in B, e pel sollevarsi di 

B' da B, per e , nel ricevitore D, che sta sopra al mercurio. 
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quale lo scendere del mercurio produce un vuoto quasi completo. Girando la chia¬ 
vetta all'uopo questo vuoto viene messo in comunicazione col ricevitore che contiene 
il sangue, che perciò si esaurisce in proporzione. Aggiustando nuovamente le 
chiavette e alzando di più il globo mobile, il gas così estratto vien spinto dal 
globo fisso nel ricevitore. Il vuoto si ristabilisce subito nuovamente e l’operazione 
si ripete finché il gas continua ad estrarsi dal sangue. Questa forma di tromba, 
introdotta da Ludwig, o una modificazione di essa, coll’apparato prosciugante 
adoperato da l’fltiger, è quella che si usa più generalmente: ma alcuni preferi¬ 
scono la tromba di Sprengel. 

La composizione ordinaria di questo gas nelle due sorta di sangue 
è la seguente: 

Da 100 volumi si può ottenere: 

Ossigeno Acido cari onico Nitrogeno 

Sangue arterioso, 20 ( 16 ) voi. 39 ( 30 ) voi. 1 a 2 voi. 

Sangue venoso, 8 a 12 ( 6 a 10 ) voi. 46 ( 3o ) voi. Ia2 voi. 

Entrambi misurati a 760 m. m. e 0.° C. (1). 

Sarà utile studiare separatamente i rapporti di ognuno di questi gas. 

I rapporti dell*ossigeno nel sangue. 

Quando si espone un liquido come l’acqua ad un’atmosfera che con¬ 
tiene un gas come l’ossigeno una parte di questo ossigeno si scioglie 
nell’acqua vale a dire questa lo assorbe dall’atmosfera. La quantità che 
viene in tal modo assorbita dipende dalla quantità di ossigeno che si 
trova nell’atmosfera soprastante, vale a dire dalla pressione dell ossi¬ 
geno; quanto più grande è la pressione dell’ossigeno, tanto maggiore è 
ìa quantità che sarà assorbita. D’altra parte, se si espone dell’acqua che 
contiene già dell’ossigeno disciolto ad un’atmosfera che contiene poco o 
punto ossigeno, questo sfugge dall'acqua ed entra nell atmosfera. Intatti, 
l'ossigeno disciolto nell’acqua è in uno stato di tensione, e il giado di 
tensione dipende dalla quantità disciolta; e quando 1 acqua che contiene 
ossigeno disciolto viene esposta ad un atmosfera, il punto in cui 1 ossi¬ 
geno sfugge dall’acqua per entrare nell atmosfera, o da questa passa 
nell’acqua, dipende dal fatto se la tensione dell’ossigeno nell’acqua è 
maggiore o minore della pressione dell ossigeno nell atmosfera. Quindi, 
allorché l’acqua si espone all’ossigeno, l’ossigeno sfugge od è assorbito 
finché l’equilibrio non sia stabilito fra la pressione dell’ossigeno nell’atmo¬ 
sfera soprastante e la tensione dell’ossigeno nell acqua sottostante. Questo 
risultamento è, almeno per ciò che riguarda lo sfuggire o l’assorbimento, al 
tutto indipendente dalla presenza di altri gas nell acqua o nell atmosfera. 
Supponiamo che un mezzo litro d’acqua sia messo in una caraffa della 
capacità di due litri, e che l’atmosfera nella caraffa sopra all acqua si 
componga di un terzo di ossigeno; non vi sarà differenza, per ciò che 

(1) I numeri nelle parentesi rappresentano in cifre rotonde le stesse quantità misurate, secondo 
il metodo tedesco, ad una pressione di 1 metro. 



RESPIRAZIONE. 


305 


riguarda l'assorbimento dell’ossigeno per opera dell'acqua, se i due terzi 
dell'atmosfera che rimangono sono di acido carbonico, o di azoto, o di 
idrogeno, o se lo spazio soprastante all’acqua è vuoto al di fuori di un 
terzo di ossigeno puro. Quindi si dice che l'assorbimento di un dato gas 
dipende dalla pressione 'parziale di quel gas presente nell’atmosfera alla 
quale è esposto il liquido. Ciò è vero non solo per ciò che riguarda 
l’ossigeno e l’acqua, ma anche di tutti i gas e i liquidi che non si com¬ 
binano chimicamente. È naturale ’cbe liquidi differenti assorbano gas 
diversi con diversa prontezza, ma quando si tratta dello stesso gas e 
dello stesso liquido la quantità assorbita dipenderà direttamente dalla 
pressione parziale del gas. Bisogna aggiungere che su questo processo 
ha molta azione la temperatura. Quindi, per fermare in modo generale 
la questione, diremo che l’assorbimento di un gas per opera di un liquido 
dipende dalla natura del gas, dalla natura del liquido, dalla pressione 
del gas e dalla temperatura cui si trovano entrambi. 

Ora si potrebbe supporre, e invero questa supposizione fu fatta, che 
l’ossigeno nel sangue sia semplicemente sciolto da esso. Se ciò fosse, al¬ 
lora la quantità di ossigeno presente in una data quantità di sangue 
esposta a una data atmosfera dovrebbe crescere e diminuire costante- 
mente e regolarmente al crescere o al diminuire della pressione par¬ 
ziale dell’ossigeno in quell’atmosfera. Ma si è trovato che così non va 
la cosa. Se si espone del sangue contenente poco o punto ossigeno a 
successive atmosfere contenenti quantità di ossigeno sempre maggiori, 
si vedrà che da principio vi è un rapidissimo assorbimento dell’ossigeno 
utile, e poi questo cessa in certo modo ad un tratto o diviene piccolis¬ 
simo; e d'altra parte, se si sottopone il sangue arterioso a pressioni 
successivamente minori, si trova che per molto tempo pochissimo ossi¬ 
geno sfugge, e poi ad un tratto la fuga si fa rapidissima. 

L'assorbimento dell'ossigeno dal sangue non segue la legge generale 
di assorbimento secondo la pressione. Questo fenomeno d altra parte 
suggerisce l'idea che l’ossigeno sia nel sangue in una speciale combi¬ 
nazione con una sostanza o con alcune sostanze presenti nel sangue , 
essendo di tal sorta la combinazione che il disassociamento segue pron¬ 
tamente date certe pressioni e certe temperature. Quale è questa sostanza 
o quali sono queste sostanze? 

Se si adopera in questi sperimenti di assorbimento del siero privo 
di corpuscoli rossi si trova che paragonato con tutto il sangue pochis¬ 
simo ossigeno è stato assorbito, quasi altrettanto quanto sarebbe assor¬ 
bito dalla stessa quantità di acqua, ma quanto viene assorbito segue la 
legge delle pressioni. Nel sangue arterioso naturale la quantità di ossi¬ 
geno che si può ottenere dal siero è eccessivamente piccola; non giunge 
alla metà di un volume in cento volumi di tutto il sangue a cui appar¬ 
teneva il siero. È chiaro che l'ossigeno che è presente nel sangue è in 
un modo o nell’altro in rapporto speciale coi corpuscoli rossi. Ora il 
carattere distintivo dei corpuscoli rossi è la presenza dell emoglobina. 
Abbiamo già veduto che questa costituisce 90 per cento dei corpuscoli 
rossi disseccati. Non si può a priori dubitare che questa sia la sostanza 

Foster. — Fisiologia. ^0 
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alla quale è associato l’ossigeno ; e quindi dobbiamo ora rivolgere la nostra 
attenzione alle proprietà di questo corpo 


Emoglobina; sue proprietà e suoi derivativi. 

L’emoglobina separata dagli altri costituenti del siero si mostra 
come una sostanza, sia amorfa sia cristallina, che si scioglie facilmente 
nell’acqua (sopratutto nell’acqua calda) e nel siero. 

Poiché essa é solubile nel siero, e poiché V identità dei cristalli osservati 
talora nei corpuscoli con quelli ottenuti in altri modi mostra che l’emoglobina 
quale esiste nel corpuscolo è identica con quella che si prepara artificialmente 
dal sangue, é evidente che qualche speciale rapporto fra lo stroma e l’emoglo¬ 
bina deve, nel sangue naturale, impedire che quella si sciolga nel siero. Quindi 
per preparare l’emoglobina é necessario prima di tutto spezzare i corpuscoli. Ciò 
si ottiene aggiungendo cloroformio o sali di bile, o facendoli ripetutamente gelare 
e sgelare. E anche utile togliere prima il siero alcalino, per modo da operare 
soltanto sui corpuscoli rossi. Una volta rotti cosi i corpuscoli, ne risulta una so¬ 
luzione di emoglobina. L’alcalinità della soluzione, quando esiste, essendo dimi¬ 
nuita mercè una discreta aggiunta di acido acetico diluito, e la facoltà solvente 
del mezzo acquoso essendo diminuita pure per l’aggiunta che si fa di un quarto del 
suo volume di alcool, il miscuglio, messo in disparte ad una temperatura di 0°C, 
per diminuire sempre più la solubilità dell'emoglobina, cristallizza in fretta 
quando si adopera sangue di cane, di gatto, di cavallo, di topo, di cavia, ecc. 
Colla filtrazione si possono separare i cristalli; questi si tornano a sciogliere nel¬ 
l’acqua e tornano a cristallizzare. 

L’emoglobina presa dal sangue del topo, della cavia, dello scoiattolo, 
del riccio, del cavallo, del gatto, del cane, dell'oca e di qualche altro 
animale cristallizza prontamente; i cristalli sono in generale prismi 
sottili a quattro lati, appartenenti al sistema rombico, e spesso paiono 
al tutto aciculari. I cristalli del sangue della cavia sono ottaedrici, ma 
appartengono pure al sistema rombico ; quelli dello scoiattolo sono a sei facce. 
Il sangue del bue, della pecora, del coniglio, del maiale e dell’uomo cri¬ 
stallizza difficilmente. Non si sa quale sia la causa di queste differenze; 
ma la composizione e la quantità dell'acqua di cristallizzazione variano 
alquanto nei cristalli ottenuti da differenti animali. Nel cane la quantità 
percentuale della composizione dei cristalli è, secondo Hoppe Seyler (1), 
C. 53,85, IL 7,32, N. 16,17, 0. 21,84, S. 0,39, F. 0,43, con 3 a 4 per cento 
di acqua di cristallizzazione. Si vede da ciò che 1’ emoglobina contiene 
ferro, insieme agli, altri elementi che generalmente esistono nelle sostanze 
proteidi. 

Veduti al microscopio, i cristalli hanno lo stesso colore scarlatto 
vivo che ha il sangue arterioso all’occhio nudo; quando si vedono in 
massa appaiono naturalmente di una tinta più cupa. Una soluzione ac¬ 
quea di emoglobina, ottenuta collo sciogliere cristalli purificati in acqua 
distillata, ha pure lo stesso brillante colore arterioso. Se si mette innanzi 
allo spettroscopio una soluzione discretamente diluita si vede che assorbe 


(I) Untersuch., III. (ISGS) p. 370. 
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Fig. 49. 

Spettro dell’Emoglobina e di alcuni dei suoi derivativi mostrato in rapporto 

colle linee di Frauenhofer. 

Il primo spettro di ossiemoglobina è quello di una soluzione sommamente 
diluita. Quello di una soluzione intermedia fra il primo e il secondo spettro ras¬ 
somiglierebbe nella intensità delle sue strie di assorbimento allo spettro dato 
come quello della emoglobina ossidocarbonica. 

certi raggi di luce in modo speciale e caratteristico. Una parte della 
estremità rossa dello spettro viene assorbita, come pure una parte molto 
più grande dell'estremità azzurra; ma ciò che è molto più notevole 
ancora si è la presenza di due strie di assorbimento fortemente distinte, 
che stanno fra le linee solari D e E (Vedi fig. 49). Di queste, una y, 
verso il lato rosso, è la più sottile , ma la più intensa ed è la sola 
visibile nelle soluzioni sommamente diluite; la parte mediana di essa 
sta a poca distanza dal lato azzurro di D. L’altra, p, molto più larga, 
è posta un po' verso il lato rosso di E; il suo margine volto verso 
razzurro, anche nelle soluzioni moderatamente diluite, si accosta molto 
a quella linea. Ogni stria è più spessa nel mezzo, e gradatamente si 
assottiglia ai due capi. Queste due fasce di assorbimento sono eminente¬ 
mente caratteristiche di una soluzione di emoglobina. Anche nelle solu¬ 
zioni diluite le due fasce sono visibili (si possono vedere in uno spessore 
di 1 cm. in una soluzione contenente 1 grm. di emoglobina in 10 litri 
di acqua), e ciò quando è esclusa appena l'ultima estremità rossa e po¬ 
chissimo deirestremità azzurra. Allora si mostrano non solo deboli ma 
strette. A misura che la forza della soluzione aumenta, le fàsce si allar¬ 
gano e si fanno più intense; nello stesso tempo decrescono le due estre¬ 
mità, la rossa e ancor più l'azzurra, di tutto lo spettro. Ciò può giungere 
al punto che le due strie di assorbimento si fondono insieme in una sola 
stria larga. I soli raggi di luce che passano allora per la soluzione di 
emoglobina sono quelli nel verde tra le strie riunite e l'assorbimento 
generale all'estremità azzurra, e quelli nel rosso fra le fasce e l'assorbimento 
generale all'estremità rossa. (Vedi fig. 49). Se si aumenta ancora la forza 
della soluzione, l’intervallo sul lato azzurro della fascia viene pure as¬ 
sorbito, cosicché i soli raggi che attraversano sono i raggi rossi che 
stanno sul iato rosso di D; questi sono gli ultimi a scomparire, e quindi 
il colore naturale rosso della soluzione come si vede per la luce tra¬ 
smessa. Si vedono precisamente gli stessi aspetti quando si esaminano 
i cristalli di emoglobina con un microspettroscopio. Si vedono pure quando 
si esamina collo spettroscopio del sangue arterioso (diluito con soluzioni 
saline per modo che i corpuscoli rimangano nella condizione più naturale 
possibile), come anche se si esamina col microspettroscopio una goccia 
di sangue, che diviene necessariamente arteriosa pel suo rimanere all' aria. 
Infatti, lo spettro della emoglobina è lo spettro del sangue arterioso nor¬ 
male. 

Quando dei cristalli di emoglobina, preparati nel modo descritto 
sopra, si mettono nel vuoto di una tromba aspirante a mercurio, essi 
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emettono una certa quantità di ossigeno, e nel tempo stesso mutano di 
coiore. Si calcola che la quantità di ossigeno emessa sia: 1 grra. di 
cristalli emettono 1,76 (1) cm. c. di ossigeno (2). In altre parole: i 
cristalli di emoglobina oltre all’ossigeno che entra intimamente nella loro 
composizione (e che solo è dato nella composizione elementare stabilita 
a p. 306), contengono un’altra quantità di ossigeno, che è solo lassa¬ 
mente unito ad essi, e che può dissociarsene quando la pressione diventi 
sufficientemente bassa. Il mutamento di colore che segue quando questo 
ossigeno lassamente combinato viene espulso è caratteristico; i cristalli 
divengono più oscuri e di una tinta più porporina, e nello stesso tempo 
dicroici, cosicché mentre i margini sottili appaiono verdi, gli spigoli 
più spessi sono porporini. 

Una soluzione ordinaria di emoglobina, come i cristalli che la com¬ 
pongono, contiene una quantità definita di ossigeno in una combinazione 
del pari in modo speciale lassamente formata ; questo ossigeno viene 
pure espulso ad una pressione sufficientemente bassa, divenendo la solu¬ 
zione nel tempo stesso di una tinta porporina. Questo ossigeno lassamente 
combinato può anche venir tolto facendo attraversare la soluzione da una 
corrente di idrogeno o di altro gas indifferente, per cui si compie la di¬ 
saggregazione. Si può anche espellerlo adoperando agenti di riduzione. 
Così se si aggiungono alcune gocce di solfuro di ammonio o di una so¬ 
luzione alcalina di solfato di ferro, che s’impedisce di precipitare colla 
presenza dell’acido tartarico (3), a una soluzione di emoglobina o anche 
a una soluzione impura di corpuscoli del sangue come si può avere, la¬ 
vando un grumo di sangue, l’ossigeno lassamente combinato coll emoglo¬ 
bina viene immediatamente preso dall’agente di riduzione. Questo fatto 
si può riconoscere subito, senza sottoporre il liquido alla tromba aspi¬ 
rante, dal mutamento caratteristico di colore; la soluzione che era di 
colore scarlatto vivo diviene di color vino quando ha una certa spes¬ 
sezza, ma verde quando è piuttosto sottile: il colore della soluzione ridotta 
è precisamente simile a quello dei cristalli dai quali è stato tolto 1 os¬ 
sigeno mercè una tromba aspirante. 

Esaminata collo spettroscopio, questa soluzione ridotta, o soluzione di 
emoglobina ridotta, come possiamo chiamarla, presenta uno spettro inte¬ 
ramente diverso da quello della soluzione non ridotta. Le due fasce di 
assorbimento sono scomparse, e in loro luogo se ne vede una sola, molto 
più larga, ma nello stesso tempo molto più debole, la fascia a, di cui la 
parte mediana sta a mezza strada circa tra le due fasce di assorbimento 
della soluzione non ridotta, sebbene il margine volto al rosso della fascia 
sfumi più di quello che non faccia l’altro margine verso 1 azzurro. Nel 
tempo stesso rassorbimento generale dello spettro è differente da quello 
della soluzione non ridotta; meno dell'estremità azzurra è assorbito. An¬ 
che quando le soluzioni sono discretamente concentrate molti dei raggi 
azzurro-verdi del lato azzurro della fascia unica continuano ad attra- 

(1) O 1 3i misuralo alla pressione di 1 metro. 

(2) Cf. Hiifner, Zt.f. Physiol. Chem., I. (1877* p. 317. 

(3) Stokes, Prjc. Iioy. Sjc. , XIII. (18Gi) p- 337. 
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versarla. Quindi ne viene la differenza di colore fra l'emoglobina che 
conserva il suo ossigeno (1), lassamente combinato, e l'emoglobina che 
ha perduto il suo ossigeno ed è divenuta ridotta. Nelle soluzioni discre¬ 
tamente concentrate, o in istrati abbastanza densi, la prima lascia passare 
i raggi rossi e ranciati ; la seconda i raggi rossi e azzurro-verdi. In 
conseguenza, le une sembrano scarlatte e le altre porporine. Nelle solu¬ 
zioni diluite, o in uno strato sottile, l’emoglobina ridotta lascia passare 
i raggi verdi per modo che essi hanno la preponderanza sui raggi rossi, 
e Timpressione che ne risulta è di verde. Nella emoglobina non ridotta, 
od ossiemoglobina, il giallo potente che è escluso nella emoglobina ri¬ 
dotta si fa sentire, per cui un sottilissimo strato di emoglobina, come 
sarebbe in un corpuscolo solo veduto col microscopio, appare giallo 
anziché rosso. 

Quando la soluzione di emoglobina (o cristallo), che ha perduto il 
suo ossigeno per razione di una tromba aspirante o di un agente ridu¬ 
cente o pel passaggio di un gas indifferente, viene esposta all’aria che 
contiene ossigeno, ne segue un'assorbimento di questo gas. Se una quantità 
sufficente di ossigeno si trova presente tutta l’emoglobina s'impadroni¬ 
sce del proprio complemento, ogni grammo di essa prende in combina¬ 
zione 1,76 (1,34) c. c. di ossigeno; se la quantità di ossigeno è insuffi- 
cente, una parte soltanto dell'emoglobina prende ciò di cui ha bisogno, 
il rimanente continua a rimanere ridotto. Se la quantità di ossigeno 
è sufficente, la soluzione (o il cristallo), mentre s’impadronisce del¬ 
l'ossigeno, riacquista il suo brillante colore scarlatto, e il suo spettro 
di assorbimento caratteristico; la fascia sola è sostituita dalle due. Così, 
se si scuote all'aria una soluzione di emoglobina in un provino dopo che 
la si è ridotta con un sale di ferro, e che ha un colore porpora e mostra 
una fascia sola, il colore scarlatto vivace torna subito, e quando si pone 
il liquido innanzi allo spettroscopio si vede che l'unica sbiadita fascia della 
emoglobina ridotta è interamente scomparsa e in suo luogo vi sono due 
distinte strie più sottili di ossiemoglobina. Se si lascia riposare nel 
provino la quantità dell’ agente riduttore ancora presente basta in gene¬ 
rale per ritogliere all'emoglobina l'ossigeno che ha nuovamente acquistato, 
e subito la tinta scarlatta si dilegua e si muta in porporina, e le due 
fasce danno luogo a una sola. Un'altra scossa e una nuova esposizione 
all' aria ripristineranno di nuovo il colore scarlatto e le due fasce; e 
nuovamente queste potranno scomparire. Infatti, poche gocce del liquido 
ridotto possono far ripetere questo giuochetto di prendere l’ossigeno 
dall'aria e restituirlo al riduttore, e ogni volta il colore scarlatto si 
muta in porpora e da porporino si muta in scarlatto, mentre le due fasce 
divengono una sola, e la fascia sola si divide in due. 

Colore del sangue venoso e arterioso. Evidentemente in 
queste proprietà della emoglobina abbiamo la spiegazione della metà almeno 

(1) Per amore di brevità potremo chiamare ossiemoglobina l'emoglobina che contiene ossigeno 
arsamente combinato, e l’emoglobina che ha perduto questo ossigeno, emoglobina ridotta o sempli- 
remenle emoglobina. 
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dei grandi processi respiratori, ed esse ci ammaestrano intorno al signi¬ 
ficato del mutamento di colore che segue quando il sangue venoso di¬ 
viene arterioso o 1’ arterioso diviene venoso. Nel sangue venoso quale 
esce dal ventricolo destro 1’ ossigeno presente non basta a soddisfare 
tutta l'emoglobina dei corpuscoli rossi, e presenta molta emoglobina ri¬ 
dotta, quindi il colore porporino del sangue venoso. 

Quando si mette innanzi allo spettroscopio del sangue venoso diluito senza 
ossigeno accessorio, si vedono le due fasce di ossiemoglobina. Ciò é spiegato dal 
fatto che in un miscuglio di ossiemoglobina e di emoglobina (ridotta) le due fasce 
distinte della prima si vedono molto più facilmente che non la fascia più debole 
della seconda. Ora nel sangue venoso ordinario vi è sempre un po’ di ossigeno 
lassamente combinato, che si può espellere diminuendo la pressione o in altro 
modo; vi é sempre una certa, anzi una notevole, quantità di ossiemoglobina come 
anche di emoglobina (ridotta). Solo negli ultimi stadi dell’asfissia tutto l’ossigeno 
lassamente combinato del sangue scompare; e allora le due fasce di ossiemoglo¬ 
bina scompaiono pure. Le due fasce che risultano da una quantità anche piccola 
di ossiemoglobina sono tanto distinte in mezzo ad una grande quantità di emo¬ 
globina che una soluzione di emoglobina (completamente ridotta) può adoperarsi 
rome una prova per la presenza dell’ossigeno (1). 

Mentre il sangue attraversa i capillari e va ai polmoni, questa 
emoglobina ridotta attinge dall’aria polmonale il suo complemento di 
ossigeno, tutta o quasi tutta 1'emoglobina dei corpuscoli rossi diviene 
ossiemoglobina, e il color porpora quindi si muta in scarlatto. 

L’emoglobina del sangue arterioso è satura o quasi satura di ossigeno. Au¬ 
mentando la pressione dell’ossigeno , una nuova quantità può essere spinta nel 
sangue, ma ciò si compie per semplice assorbimento. La quantità aggiunta in tal 
modo è sommamente piccola in confronto della quantità totale combinata coll e- 
moglobina, ma la sua importanza tisiologica è aumentata per essere esso presente 
ad un’alta tensione. 

Passando dal ventricolo sinistro ai capillari, una parte dell’ossie- 
moglobina abbandona il suo ossigeno ai tessuti, vien ridotta in emoglo¬ 
bina, e in conseguenza il sangue torna a essere venoso, con una tinta 
porporina. Così i corpuscoli rossi mercè la loro emoglobina sono attivi 
portatori di ossigeno. L’emoglobina, non andando soggetta a nessun mu¬ 
tamento intrinseco in sè stessa, si combina nei polmoni coll ossigeno , 
che porta ai tessuti ; questi, più avidi di ossigeno che non 1 emoglobina, 
s’impadroniscono del suo carico, e la emoglobina ridotta si affretta a 
tornare indietro ai polmoni nel sangue venoso per prendere altro ossi¬ 
geno. Quindi il mutamento del sangue venoso in arterioso è in parte 
(perchè vedremo che vi sono altri fatti oltre a questo) una speciale com¬ 
binazione dell'emoglobina coll’ossigeno, mentre il mutamento del sangue 
arterioso in venoso è, pure in parte, una riduzione dell ossiemoglobina; 
e la differenza di colore tra il sangue venoso e l’arterioso dipende quasi 
interamente dal fatto che l'emoglobina ridotta del primo è di color por¬ 
pora, mentre la ossiemoglobina del secondo è di color scarlatto. 

(1) Iloppa-Seylcr, ZI. f. Physiol. Chem., I. (1877) p. 121. 
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Vi sono molte altre cause del mutamento di colore, ma queste sono al tutto 
secondarie e di poca importanza. Quando un corpuscolo si gonfia il suo potere 
rifrangente diminuisce, e in conseguenza il numero dei raggi che passano entro 
ad esso e sono assorbiti cresce alle spese di quelli riflessi dalla sua superficie: 
e qualunque cosa dunque che fa gonfiare i corpuscoli, come 1’aggiungervi acqua, 
tende ad oscurare il sangue, e qualunque cosa, come una soluzione salina con¬ 
centrata, che fa restringere i corpuscoli, tende a rendere più brillante il sangue. 
Da quanto pare l’acido carbonico ha una qualche azione nel far gonfiare i cor¬ 
puscoli, e quindi può essere di aiuto a rendere più cu; o il colore del sangue venoso. 

Abbiamo parlato del combinarsi dell’emoglobina coll’ossigeno come 
di una combinazione speciale. Il caso speciale consiste nel fatto che l’os¬ 
sigeno può combinarsi e scombinarsi senza nessun disturbo generale nella 
molecola di emoglobina, e questo scombinarsi può farsi molto pronta¬ 
mente. L’emoglobina si combina in modo al tutto simile con altri gas. Se 
si fa passare l’ossido di carbonio per una soluzione di emoglobina, ne 
segue un mutamento di colore, e compare una tinta azzurrognola speciale. 
Nello stesso tempo lo spettro si altera; due fasce sono ancora visibili, 
ma con accurata misura si vede che sono poste più verso l’estremità 
azzurra che non sono le fasce altrimenti simili di ossiemoglobina (vedi 
fig. 49). Quando una nota quantità di gas ossido di carbonio si fa passare 
in una soluzione di emoglobina, esaminandola dopo si vedrà che una 
certa quantità del gas è stato trattenuto, comparendo un eguale volume 
di ossigeno in sua vece nei gas che escono dalla soluzione. Se si fa 
cristallizzare la soluzione in tal modo trattata, i cristalli hanno lo stesso 
colore caratteristico, e dànno lo stesso spettro di assorbimento che la 
soluzione; sottoposti all’azione di una tromba a mercurio emettono una 
quantità definita di ossido di carbonio, poiché 1 grammo dei cristalli 
somministra 1,76 (1,34) c. c. di questo gas. In realtà , 1’ emoglobina si 
combina lassamente coll’ossido di carbonio come fa coll'ossigeno; ma la 
sua affinità pel primo è superiore all'affinità che ha pel secondo. Mentre 
l'ossido di carbonio manda via in fretta l'ossigeno, questo non può cac¬ 
ciare tanto prontamente l'ossido di carbonio. Infatti, si è adoperato l'os¬ 
sido di carbonio per estrarre e misurare la quantità di ossigeno presente 
in un dato sangue. Questa proprietà dell’ossido di carbonio spiega la 
sua natura velenosa. Quando si respira questo gas l'emoglobina ridotta 
e quella non ridotta del sangue venoso si uniscono all'ossido di carbo¬ 
nio, e quindi ne viene lo speciale colore rosso ciliegia vivo che si os¬ 
serva nel sangue e nei tessuti nei casi di avvelenamento prodotto da 
questo gas. Tuttavia la emoglobina ossidocarbonica non ha uso veruno 
nella respirazione; non è apportatrice di ossigeno, anzi all' opposto solo 
difficilmente, lentamente e accidentalmente abbandona il suo ossido di 
carbonio per far luogo all’ossigeno, quando l'ossido di carbonio non pe¬ 
netra più nel torace e si ispira nuova aria. L’organismo è ucciso dalla 
soffocazione, per mancanza di ossigeno, malgrado che il sangue non 
assuma un colore scuro venoso. Come dice Bernard, i corpuscoli sono 
paralizzati. 

Coll'ossido nitrico l'emoglobina forma pure una combinazione che ha uno 
spettro caratteristico, più stabile che non quella coll’ossido carbonico, unendosi 
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I grm. di emoglobina con 1, 76 (1, 31) c. c. di quel gas. Infatti, in tur,te queste 
combinazioni lo stesso volume di gas si unisce colla stessa quantità della sostanza, 
e tutti e tre i composti sono isomorti. Esistono pure combinazioni di emoglobina 
e acido idrocianico. L’ossido nitroso riduce l’emoglobina. 

L’emoglobina è un cosi detto portatore di ozono. Se si unisce una goccia di 
sangue o di una soluzione di emoglobina ad un miscuglio di trementina ozoniz¬ 
zata (trementina conservata per qualche tempo) e di tintura di guaiaco, la tre¬ 
mentina ozonizza subito il guaiaco e produce un colore azzurro; questo non se¬ 
gue prima che vi si abbia aggiunto della emoglobina. Se si stende una goccia di 
tintura di guaiaco (lo sperimento non riesce con molti esemplari di tintura) so¬ 
pra a un pezzo di carta bianca da filtro e si lascia asciugare, e vi si pone sopra 
una goccia di sangue o di soluzione di emoglobina, si sviluppa un anello azzurro. 
A. Schmidt considera questo fatto come una prova che l’ossigeno combinato colla 
emoglobina era in una condizione attiva od ozonica. Tuttavia, siccome lo speri¬ 
mento non riesce quando si adopera vetro o carta liscia invece di carta da filtro, 
è più che probabile che questo sperimento sia cagionato da una decomposizione 
della emoglobina dovuta alla natura porosa della carta (I). 

Sebbene l’emoglobina sia un corpo cristallino, essa si diffonde molto 
difficilmente. Questo proviene dal fatto che essa è in parte un corpo 
proteide; consta di un proteide incoloro, associato con un composto co¬ 
lorito detto ematina. Tutto il ferro che appartiene all’emoglobina è real¬ 
mente attaccato all’ematina. Una soluzione di emoglobina scaldata si 
coagula, e il grado esatto a cui segue la coagulazione dipende dall'ammon- 
tare della diluzione; nel tempo stesso essa divien bruna perché l'ematina 
è resa libera. Se si tratta con acido acetico (o con altro acido) una forte 
soluzione di emoglobina, si osserva lo stesso colore bruno, per l'aspetto 
della ematina. Tuttavia il proteide costituente non si coagula, ma per 
Fazione dell’acido passa allo stato di acidalbumina. Aggiungendo etere 
al miscuglio e agitandolo, l'ematina sale nell’etere sovrastante e lo colora 
in rosso cupo, ed esaminato collo spettroscopio l’etere si mostra provveduto 
di uno spettro ben distinto , lo spettro della cosìdetta acidcmatina di 
Stokes (fìg. 49). 11 proteide nell'acrpia sotto all'etere si mostra in forma di 
coagulo. In un modo a un dipresso simile un alcali scinde l'emoglobina 
in un proteide costituente ed ematina. La natura precisa del proteide 
costituente non è stata ancora ben chiaramente determinata; si suppone 
sia globulina, e perciò il nome di ematoglobulina contratto in emoglobina. 

II proteide che si precipita quando si espone all'aria una soluzione di 
emoglobina, sebbene appartenga alla famiglia delle globuline, ha caratteri 
suoi propri. È stato chiamato da Preypr (2) globina. Bruciato non lascia 
ceneri. L'ematina, separata dal proteide che l'accompagna e purificata, si 
mostra in forma di polvere amorfa bruno-cupo, o come una massa scagliosa 
con splendere metallico, con una probabile composizione di C 3? , H 34 , 
N 4 , Fe, 0 5 . Si scioglie prontamente nelle soluzioni alcaline diluite, e 
allora ha uno spettro caratteristico (fìg. 49). 

Un particolare interessante dell'ematina è quello che la sua soluzione alcalina 
può essere ridotta con agenti riducenti, mentre nel tempo stesso muta lo spettro, 
e la soluzione ridotta s'iuipadronisce nuovamente, come l'emoglobina, dell’ossigeno 

(1) Pfliiger, PflUger's Archiv , X. (187‘.‘) p. 2o2. 

(2) Die Blut-Krystalle, 1871. 
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quando é portata al contatto dell'aria o dell’ossigeno. Ciò indicherebbe che la 
proprietà dell’emoglobina di trattenere l’ossigeno è in rapporto esclusivamente 
coll’ematina costituente. Per l’azione dell’acido solforico forte l’ematina può es¬ 
sere privata di tutto il suo ferro. Le rimane ancora il carattere di essere colo¬ 
rata, perché la soluzione di ematina priva di ferro é di una bella tinta bruno 
rosso cupo; ma non può più combinarsi lassamente coll’ossigeno. Questo indica 
che il ferro è in qualche modo associato colle funzioni respiratorie speciali del¬ 
l’emoglobina ; sebbene sia evidentemente un errore il supporre, come fu supposto 
un tempo, che il mutamento del sangue venoso in arterioso consista essenzialmente 
nel mutamento di un sale ferroso in un sale ferrico. 

Sebbene l’ematina non sia per sè stessa cristallizzabile, tuttavia 
forma coll’acido idroclorico un composto che si presenta in minuti cri¬ 
stalli rombici, i così detti cristalli di emina. 

Lo spettro dell’ematina in una soluzione alcalina (Fig. 49) somministra una 
larga fascia dal lato rosso della linea D. L’estremità azzurra dello spettro subisce 
molto assorbimento, e poiché la fascia unica caratteristica é debole, e si vede 
soltanto nelle soluzioni concentrate, tutto l’aspetto dello spettro del la ematina è 
molto meno espressivo di quello della emoglobina. Le soluzioni sono dicroiche 
di un bruno rossiccio in uno strato spesso e di color verde oliva in uno strato 
sottile. Lo spettro dell’ematina ridotta si distingue per due fasce deboli al lato 
azzurro della fascia unica della ematina non ridotta; nel tempo stesso vi è mi¬ 
nore assorbimento dell’estremità azzurra. Lo spettro della cosidetta acidematina, 
cioè dell’ematina preparata, come abbiamo detto sopra, trattandola con acido 
acetico ed etere, si distingue per una fascia molto caratteristica e visibilissima, 
<*, nel rosso, al lato azzurro di C (Fig. 49); le altre fasce (/3, y, 6) mostrate dalla 
figura si vedono meno facilmente. Questa cosidetta fascia di ematina appare quando si 
tratta l’emoglobina con acidi deboli, e quindi si vede quando si fa attraversare 
per qualche tempo l’emoglobina dall’acido carbonico. Tuttavia una fascia intera¬ 
mente simile si mostra quando si tratta il sangue per qualche tempo col solfuro 
di ammonio, o quando si lascia riposare il sangue per un tempo assai lungo, o 
dopo l’azione di un alcali debole; in questi casi si suppone che ciò indichi resi¬ 
stenza di un corpo ipotetico, la metemoglobina, stadio intermedio cui si sup¬ 
pone debba attraversare la emoglobina mentre sta per scindersi in ematina e nel 
corpo proteide. Sciogliendo l’ematina o l’emoglobina nell’acido solforico concen¬ 
trato si ottiene, diluendolo coll’acido, uno spettro somigliante , ma per molti 
rispetti differente, quello dell’acidematina quale si vede nella Fig. 41. L’ ema¬ 
tina priva di ferro, che si ottiene facendo precipitare con una grande quantità di 
acqua la soluzione di ematina e di emoglobina nell’acido solforico concentrato, 
somministra pure nelle soluzioni ammoniacali o di acido acetico spettri che dif¬ 
feriscono solo nei punti minori dello stesso spettro. Preyer (1) crede che l’ematina 
acida di Stokes, cioè la sostanza in soluzione nell’etere aggiunta al sangue trat¬ 
tato con acido acetico, sia realmente ematina priva di ferro, o, come la chiama 
egli, ematoina. L’ematoina forma pure un composto speciale con uno spettro ca¬ 
ratteristico, quando é trattata col cianuro di potassio. Hoppe Seiler (2) trattando 
l’emoglobina ridotta con acidi o con alcali, nell'assoluta assenza del l’ossigeno, ha 
ottenuto un corpo colorato, con uno spettro caratteristico, al quale ha dato il 
nome di emocromogeno, considerandolo come la sostanza, formante parte della 
emoglobina, la quale per l’ossidazione passa nell’ematina. 

In conclusione il comportarsi dell’ossigeno nel sangue è il seguente: 
Di tutta la quantità di ossigeno che si trova nel sangue una pic¬ 
colissima parte solo è semplicemente assorbita o disciolta, secondo la 


(1) Die Dlut-Kristallo (1871) p. 181. 

(2) Untersuch., IV. (1871) 540. 
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legge di pressione (la legge di Henry-Dalton). La grande massa di esso 
è in stato di combinazione colla emoglobina, e il rapporto è di tal fatta 
che mentre l’emoglobina si combina prontamente coll’ ossigeno dell’ aria 
a cui viene esposta una dissociazione ha subito luogo a basse pres¬ 
sioni, o per la presenza di gas indifferenti, o per Fazione di sostanze 
che hanno per l’ossigeno una maggiore affinità di quanto non ha l’emo¬ 
globina stessa. La differenza fra il sangue venoso e l'arterioso, per ciò 
che riguarda l’ossigeno, consiste in ciò che mentre nel secondo vi è una 
quantità insignificante di emoglobina ridotta, nel primo ve ne è grande 
copia; e il colore caratteristico del sangue venoso e arterioso è dovuto 
principalmente al fatto che il colore della emoglobina ridotta è porporino, 
mentre quello dell'ossiemoglobina è scarlatto. 

I rapporti dell'Acido carbonico nel sangue. 

La presenza dell'acido carbonico nel sangue sembra determinata da 
condizioni più complesse nella loro natura e finora non tanto bene co¬ 
nosciute quanto quelle che determinano la presenza dell’ossigeno. L’acido 
carbonico non si scioglie semplicemente nel sangue; il suo assorbimento 
per parte del sangue non segue la legge delle pressioni. Esso esiste nel 
sangue associato con qualche sostanza o con alcune sostanze ; il suo as¬ 
sorbimento per parte del sangue è un processo di dissociamento. Non. 
possiamo tuttavia considerarlo come associato al modo dell’ossigeno 
coll’emoglobina dei corpuscoli rossi. Questi corpuscoli sono ben lungi dal 
contenere, come segue per l'ossigeno, la grande massa di acido carbonico: 
la quantità di questo gas presente in un volume di siero è invero mag¬ 
giore di quello presente in un volume eguale di sangue, vale a dire in 
un volume eguale di un miscuglio di corpuscoli e di siero. 

Quando si sottopone il siero al vuoto del mercurio esso emette una 
grandissima parte delbacido carbonico; ma se ne può estrarre ancora 
una piccola quantità (2 a 5 voi. per cent.) aggiungendovi dopo 
un acido. Quest’ultima parte si può considerare come acido carbonico 
« fisso » per distinguerla dalla parte maggiore o « eliminabile » che viene 
emessa nel vuoto. Tuttavia, quando si sottopone tutto il sangue al vuoto, 
tutto l'acido carbonico viene emesso, cosicché quando si mescola il siero 
coi corpuscoli, tutto l'acido carbonico si può considerare come « elimina¬ 
bile »; e secondo Fredericq (1) l'eccesso di acido carbonico nel siero oltre 
a quello presente in tutto il sangue corrisponde alla parte fìssa nel siero 
che è stata tolta via da un acido. Inoltre, sebbene la quantità dell'acido 
carbonico nel sangue sia minore di quella in un volume eguale di siero, 
la tensione dell'acido carbonico nel sangue è maggiore che non nel siero. 

Riunendo tutti questi fatti sembra probabile che l’acido carbonico 
esista nel siero associato con qualche sostanza, ma che le condizioni del 
suo assodamento (e quindi del suo dissociamento) siano determinate 
dall’ azione di qualche sostanza presente nei corpuscoli. È inoltre pro¬ 
ti) Compt. Rend. T. 84 (1877), p. 631, T. 8:> V 1S7S), p. 29. 
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babile che rassodamento dell'acido carbonico nel siero abbia luogo col 
sodio in forma di bicarbonato di sodio, ed è anche possibile che la emoglo¬ 
bina dei corpuscoli abbia una parte nel promuovere il dissodamento del 
bicarbonato di sodio o anche del carbonato, e così mantenga la tensione 
acido carbonica di tutto il sangue. Ma prima di poter dire con certezza 
qualche cosa intorno a questo argomento sono necessarie ulteriori ricerche. 

Gaule (1) ritiene che un costituente dei corpuscoli rossi (probabilmente l'emo¬ 
globina) possegga un affinità pel carbonato di sodio, e continuamente estraendo 
questo corpo dal siero promuova il dissociamento del bicarbonato rendendo libero 
iu tal modo l’acido carbonico. Egli inoltre dice che tino a tanto che la tensione 
dell’acido carbonico nel siero è bassa, l'emoglobina può scindere anche il semplice 
carbonato, unirsi al sodio, e render libero l’acido carbonico. Quando la tensione 
del siero cresce, però , egli crede che il processo sia contrario, e così, per una 
costante azione e reazione dell’emoglobina e del carbonato di sodio, si mantenga 
costante nel sangue la tensione dell’acido carbonico (2). 

Rapporti del nitrogeno nel sangue. 

Sembra che la piccola quantità di questo gas che è pesante tanto 
nel sangue arterioso quanto nel venoso esista in parte in stato di sem¬ 
plice soluzione, in parte in qualche lassa combinazione chimica, ma non 
si conoscono le condizioni di questa associazione. 

Sezione 4. — Mutamenti respiratori nei polmoni. 

Ingresso dell’ossigeno. Abbiamo già veduto che il sangue 
attraversando i polmoni attinge una certa quantità variabile (da 8 a 12 
p. c. volumi) di ossigeno. Abbiamo inoltre veduto che la quantità attinta 
in tal modo, lasciando in disparte la frazione insignificante semplice- 
mente assorbita, entra in combinazione diretta ma poco intima colla 
emoglobina. Abbiamo veduto pure che a basse pressioni l'ossigeno si 
dissocia dalla emoglobina e divien libero, ma che ciò non ha luogo 
ad alte pressioni. Se la tensione dell'ossigeno nei polmoni è più alta 
della tensione dell’ossigeno nel sangue venoso dell'arteria polmonare, 
non vi può essere difficoltà a che la emoglobina ridotta o il sangue 
s’impadronisca dell'ossigeno; e ciò può procedere finché tutta 1 emoglo¬ 
bina del sangue nei capillari dei polmoni sia trasformata in ossiemoglo- 
bina o finché la tensione dell’ossigeno nell’aria espirata salga a circa 
16 p. c., avendo perduto 4 o 5 p. c. nei polmoni. Naturalmente l’aria 
in fondo ai polmoni deve contenere ancora minor copia di ossigeno. Di 
quanto minore sia questa quantità non possiamo dire con precisione, 
ma possiamo probabilmente limitare questa riduzione a 10 p. c. Diremo 
in questo caso che la tensione dell’ossigeno nelle cellule aeree dei pol¬ 
moni è almeno di 10 p. c. — o, per misurarla in millimetri di mercu¬ 
rio, poiché la pressione di una intera atmosfera è 760 min., 1/10° di essa 
sarà pari a 76 mm. 


(1) Archiv f. Anat. u. Phys., 1878, Phys. Altth., p. 4:>9. 

Cf. lultav.a Bjrl, Compì. Ibnd., T. 87 (1878), p. G2S. 
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Ora la tensione dell'ossigeno nel sangue arterioso del cane (1) sale 
a 3,9 p. c. (variando da 5,6 a 2,8), o circa 30 mm. di mercurio. Yale 
a dire, il sangue arterioso del cane esposto ad una atmosfera contenente 
3,9 p. c. di ossigeno non emette nò attinge ossigeno. La tensione del¬ 
l’ossigeno nel sangue venoso comune del cane sale a 2, 9 p. c. (variando 
da 4,6 a 1,4) (2). Queste due cifre sono molto al disotto di 10 p. c. ; 
infatti possiamo supporre che la quantità percentuale di ossigeno negli 
alveoli polmonali sia minore della metà della quantità fermata sopra, e 
tuttavia non vediamo difficoltà di sorta perchè il sangue venoso ordina¬ 
rio non attinga ossigeno mentre attraversa i polmoni. Ma che cosa se¬ 
gue quando la tensione dell'ossigeno nell’aria si abbassa, come 
quando la trachea è otturata e l'asfissia comincia? È stato riconosciuto 
che nel cane, nell'ultimo respiro che manda in cosìfatta asfissia, 1’ aria 
espirata ha una tensione di ossigeno di 2,3 p. c., e quando il cuore cessa 
di battere l'ossigeno dell’aria polmonale scende a 0,403 p. c. Queste 
tensioni sono naturalmente più basse che non quella del sangue venoso 
ordinario; ma nell’asfissia il sangue non è più sangue venoso ordinario; 
invece di contenere una quantità comparativamente piccola di emoglobina 
ridotta, contiene una grande quantità che va sempre crescendo. E mentre l'e¬ 
moglobina ridotta aumenta in quantità, la tensione dell'ossigeno dal sangue 
venoso diminuisce; così mantiene bassa quella dell aria nei polmoni; e 
quindi anche le ultime tracce di ossigeno che si trovano nei polmoni 
sono prese dal sangue, e sono portate ai tessuti. Anche coll'ultimo bat¬ 
tito del cuore, quando l'ossigeno nei polmoni è sceso a 0,403 p. 
c., le fasce di emoglobina si distinguono ancora per un momento nel 
sangue del lato sinistro del cuore (3). 

Uscita dell’acido carbonico. Sembra naturale la supposi¬ 
zione che l’acido carbonico sfugga per diffusione dal sangue dei capil¬ 
lari alveolari nell'aria degli alveoli. Ma perchè questa diffusione possa 
seguire in tal modo la tensione dell’acido carbonico dell'aria negli al¬ 
veoli polmonali deve sempre essere minore di quella del sangue venoso 
dell’arteria polmonale, e invero non deve superare quella del sangue 
della vena polmonale. Vi sono tuttavia molte difficoltà pratiche nel modo 
di riconoscere esattamente la tensione dell'acido carbonico degli alveoli 
polmonali (perchè sebbene debba essere maggiore di quella dell aria espi¬ 
rata, è difficile dire di quanto sia maggiore), e della tensione dell acido 
carbonico del sangue nello stesso tempo, per modo da essere in grado 
di paragonare l'una coll’altra. Quindi sebbene il complesso delle prove sia 
favorevole all’idea che l’uscita dell'acido carbonico sia semplicemente un 
processo di diffusione, e contraria quella che essa si possa compiere per 
qualche azione speciale che segua negli alveoli, non si può dire che la 
questione sia adesso spiegata con piena soddisfazione. 

(1) Strassburg, Pfliiger’s Archiv, VI. (1*72) p. 63. 

(2) WolfTberg, Pfluger* s Archiv, IV. (1871) 483, VI. (1S72) 23 

(3) Stroganow, Ptlugér’s Archiv XII. (1876) p. 18. 
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Wolffberg (1) con uno sperimento ha sostenuto l’idea che questo processo 
sia semplicemente un processo di diffusione. Questo osservatore introdusse nel 
bronco del polmone di un cane un catetere, intorno a cui aveva disposto un sac- 
chettino, gonfiando il quale il bronco, ogni qualvolta voleva, si poteva chiudere 
completamente. Così, senza nessun disturbo nella respirazione generale, e perciò 
senza mutamento di sorta nelle proporzioni normali dei gas del sangue, egli po¬ 
teva arrestare T ingresso di nuova aria in una parte limitata del polmone. Il san¬ 
gue che passava pei capillari alveolari di questa parte limitata doveva natural¬ 
mente avere la stessa tensione in acido carbonico che il rimanente del sangue 
venoso che scorreva per l’arteria polmonale, tensione che sebbene variasse leg¬ 
germente di momento in momento doveva mantenersi alla media normale. Sup¬ 
ponendo che l’acido carbonico passi semplicemente per diffusione dal sangue 
polmonale nell aria degli alveoli, perchè la tensione dell’acido carbonico di questa 
è normalmente minore di quella del primo, si dovrebbe trovare che l’aria nella 
parte chiusa del polmone continui a prendere acido carbonico fino a che sia 
stabilito un equilibrio fra essa e la tensione dell’acido carbonico del sangue ve¬ 
lloso ; in conseguenza avverrebbe che, dopo una occlusione, mettiamo di alcuni 
minuti (durante il qual tempo si può credere benissimo che l’equilibrio si sia 
stabilito), determinando la tensione dell'acido carbonico dell’aria della parte chiusa, 
si dovrebbe trovare eguale e non altrimenti che eguale alla tensione in acido 
carbonico del sangue venoso dell’arteria polmonale. E questo fu il risultamento 
a cui giunse Wolffberg: egli trovò che l’acido carbonico dell'aria chiusa e del sangue 
venoso del lato destro del cuore erano appunto quasi eguali; ammesso alcuni 
errori di osservazione, la tensione di ognuno era di circa 3,5 p. c. 

La tensione dell’acido carbonico del sangue venoso come fu determinata da 
Wolffberg era decisamente bassa. Strassburg (2) la mette (pel cane) a 5,4 p. c. 
e 1 opinione che il limite della tensione dell’acido carbonico negli alveoli polmo¬ 
nali sia soltanto di 3,5 p. c. rende necessario ammettere che l’acido carbonico 
nell aria espirata del cane sia minore di essa, invero molto minore di quello che 
contiene l’aria espirata dall’ uomo. Inoltre, nella condizione normale del polmone 
quando il sangue venoso sta per diventare arterioso (ciò che naturalmente non 
aveva luogo nel polmone chiuso), il continuare della diffusione dipende da ciò che 
la tensione in acido carbonico degli alveoli è limitata dal grado dell’acido carbo¬ 
nico non del sangue venoso ma del sangue arterioso, e Wolffberg la pone a 2,8 p.c. 
In conseguenza l’aria espirata (del cane) deve contenere meno di 2,8 p. c. di acido 
carbonico, risultamento che non concorda con quelli di altri osservatori. 

L'opinione che qualche azione locale negli alveoli polmonali possa far salire 
temporaneamente la tensione in acido carbonico del sangue, mentre esso attra¬ 
versa i capillari alveolari, al disopra di quella del sangue venoso che scorre lungo 
il tronco dell’arteria polmonale, si fondava in origine sulla conclusione di Becher 
(vedi ante a p. 301) che nell’uomo almeno la tensione in acido carbonico degli 
alveoli polmonali sale fino a 7,5 od 8 p. c., grado di tensione che non fu mai 
osservato con sperimento nel sangue venoso di nessun animale. Tuttavia i risul- 
tamenti di Becher sono chiaramente invalidati dalla considerazione che tratte¬ 
nendo il fiato egli necessariamente aumentava oltre la normale la tensione in 
acido carbonico del suo sangue; e naturalmente non determinava i gas del proprio 
sangue. Quindi sebbene i risultamenti di Wolffberg sembrino richiedere di essere 
ripetuti, è probabile che essi diano una idea giusta dell’argomento. 

Supponendo che la tensione dell’acido carbonico degli alveoli polmonali sia 
realmente più alta di quella del sangue venoso e che perciò sia necessario qualche 
ulteriore processo per promuovere l’uscita dell’acido carbonico, é stato supposto 
che l’atto di assorbimento dell’ossigeno dalla emoglobina faccia alzare nel tempo 
stesso in un modo o nell’altro temporaneamente la tensione in acido carbonico del 
sangue, per esempio che faccia esagerare quella funzione dei corpuscoli di cui 
abbiamo già parlato a p. 315. In appoggio di questa idea è stato affermato che 


(H Wolffberg, op cit. 
(2) Op. cit. 
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la tensione in acido carbonico del sangue venoso è maggiore quando questo si 
produce agitando del sangue con aria contenente ossigeno.che non quando si ado¬ 
pera aria priva di ossigeno. Si potrebbe anche dire contro il risultamento di Wolffberg 
che nella parte chiusa del polmone 1’ assorbimento dell’ossigeno dopo un certo 
tempo non segue come al solito, e che in conseguenza il limite della tensione in 
acido carbonico nella parte chiusa non è una misura di quella del polmone normale. 

E stato anche asserito che la uscita dell’acido carbonico si compie per una 
attività diretta dell’epitelio polmonale, perchè le cellule degli alveoli espellono, 
infatti attivamente l’acido carbonico. Gli argomenti in appoggio di questa opinione 
si fondano sugli esperimenti di J. J. Miiller (1), il quale trovò che veniva emessa 
maggior copia di acido carbonico quando il sangue venoso era spinto per l’arteria 
polmonale, e cosisi espirava nell’aria in modo normale per le pareti degli alveoli 
di un polmone vivente che non quando era semplicemente scosso con aria. 


Sezione 5. — Mutamenti respiratori nei tessuti. 

Il sangue arterioso mentre attraversa i vari tessuti va facendosi 
sempre più venoso. Una grande quantità di ossiemoglobina si riduce, ed 
una certa quantità di acido carbonico passa dai tessuti nel sangue. Il 
grado di mutamento varia nei diversi tessuti, e nello stesso tessuto può 
variare in tempi differenti. Così in una ghiandola in riposo, come ab¬ 
biamo veduto, il sangue venoso è scuro, e svela la presenza di una 
grande quantità di emoglobina ridotta ; quando la ghiandola è attiva il 
sangue venoso muta di colore e la quantità di emoglobina che contiene 
si accosta molto a quella del sangue arterioso. Perciò il sangue che esce 
da una ghiandola in riposo è più « venoso » che non quello che viene 
da una ghiandola attiva, sebbene la quantità totale dell’acido carbonico 
formato in un dato tempo possa essere maggiore in quest’ultima. Il san¬ 
gue, d'altra parte, che viene da un muscolo contratto non soltanto è 
più ricco in acido carbonico, ma è più povero ancora in ossigeno, seb¬ 
bene non in quantità corrispondente, del sangue che scaturisce da un 
muscolo in riposo. 

In tutti questi casi sorge dalle nostre considerazioni questa impor¬ 
tante questione : V ossigeno passa esso dal sangue nei tessuti e l’ossi¬ 
dazione segue essa nei tessuti, originando l'acido carbonico il quale a 
sua volta esce dai tessuti per andare nel sangue? Oppure certe sostanze 
riducenti ossidabili vanno dai tessuti nel sangue, e quindi si ossidano in 
acido carbonico e altri prodotti, cosicché la principale ossidazione segue 
nel sangue medesimo? 

Vi sono, invero nel sangue sostanze riducenti ossidabili, ma queste 
sono in piccola quantità, e la quantità di acido carbonico che producono 
quando il sangue che le contiene è scosso con aria o con ossigeno è tanto 
piccola da eccedere appena gli errori di osservazione. 

La conclusione di Estor e di St. Pierre, che l'ossigeno diminuisca anche nelle 
grandi arterie a partire dal cuore, è stata considerata da Ptìiiger come fondata 
tmpra analisi sbagliate. 


(1) Ludwig’s Arbeiten, 1819, p. 37» 
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D'altra parte sarà bene ricordarsi che parlando del muscolo noi 
fermammo la nostra attenzione sul fatto che un muscolo di rana stac¬ 
cato dal corpo (e lo stesso segue pei muscoli di altri animali) non con¬ 
teneva ossigeno libero di sorta; nè se ne poteva ottener colla tromba 
mercuriale ad ària. Tuttavia questo muscolo, in stato di riposo, non solo 
continuava a produrre e scaricare una certa copia di acido carbonico, 
ma contraendosi ne svolgeva una notevolissima quantità. Inoltre questa 
emissione di acido carbonico continua per un certo tempo nei muscoli 
in circostanze in cui è loro impossibile attingere ossigeno dal di fuori. 
L'ossigeno è veramente necessario alla vita del muscolo : quando scorre 
nei vasi sanguigni di un muscolo sano del sangue venoso invece di 
sangue arterioso, l'irritabilità scompare in fretta, e se non si somministra 
nuovo ossigeno il muscolo in breve muore. Tuttavia il muscolo può, 
durante l'intervallo in cui l'irritabilità si mantiene ancora dopo che 
Tingresso dell’ossigeno è stato impedito, continuare a contrarsi con molta 
forza. La presenza dell’ossigeno, sebbene sia necessaria a mantenere l’ir¬ 
ritabilità, non è necessaria per la manifestazione di questa irritabilità, 
non è necessaria a quella decomposizione esplosiva che sviluppa una 
contrazione. Un muscolo di rana continuerà a contrarsi e a produrre 
acido carbonico in una atmosfera di idrogeno o di nitrogeno, vale a dire 
nella mancanza completa di ossigeno tanto in sè stesso quanto nel mezzo 
in cui è collocato. E si può anche ottenere una cospicua quantità di acido 
carbonico libero da un muscolo vivo esponendolo semplicemente alla 
temperatura dell'acqua bollente (1), e questa quantità è molto diminuita 
se si fa entrare immediatamente prima il muscolo in un violento tetano. 

Così, per una parte sembra che il muscolo abbia la proprietà di 
assorbire e di fissare in un modo o nell’altro l’ossigeno a cui è esposto, 
di convertirlo in ossigeno intra-molecolare, condizione in cui non può 
essere espulso per una semplice diminuzione di pressione, cosicché la 
tensione dell’ossigeno nella sostanza muscolare si può considerare come 
costantemente nulla; mentre d’altra parte la sostanza muscolare sopporta 
sempre una decomposizione di tal sorta che l'acido carbonico talora è 
messo in libertà, come quando il muscolo è in riposo, in piccola quan¬ 
tità, talora, come durante una contrazione, in grande copia. Ma se la 
tensione dell’ossigeno del tessuto muscolare è sempre nulla, l’ossigeno 
dei corpuscoli del sangue, nei quali è una tensione comparativamente 
alta, passerà sempre pel plasma, per le pareti dei capillari, per gli spazi 
linfatici e pel sarcolemma entro alla sostanza muscolare, e appena giunto 
quivi sarà messo in disparte in forma di ossigeno intra-molecolare, la¬ 
sciando ancora una volta nulla la tensione dell’ossigeno della sostanza 
muscolare. Al contrario, l’acido carbonico prodotto dalla decomposizione 
della sostanza muscolare tenderà ad aumentare la tensione dell’acido 
carbonico del muscolo finché questa superi quella del sangue; in questo 
mentre passerà dal muscolo nel sangue, essendo sostituito nella sostanza 
muscolare da altro acido carbonico generato di fresco. Infatti vi sarà 


(1) S'intzinn, Pflugcr’s Archiv , XV11I. (1878) p. 388. 
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sempre una corrente di ossigeno dal sangue al muscolo e di acido car¬ 
bonico dal muscolo al sangue. La respirazione del muscolo quindi non 
consiste nell’introduzione nel sangue di sostanze ossidabili destinate ad 
essere poi ossidate in acido carbonico e in altre sostanze; ma consiste nel- 
rimpadronirsi dell’ossigeno in forma di ossigeno intra-molecolare, nel fab¬ 
bricare mercè l’aiuto di questo ossigeno sostanze decomponibili esplosive, e 
nel produrre decomposizioni mercè le quali l’acido carbonico e altre sostanze 
si scaricano prima nella sostanza del muscolo e in seguito nel sangue. 
Non possiamo segnare per ora il cammino fatto dall’ossigeno dal mo¬ 
mento in cui entra nello stato intra-molecolare al momento in cui esce 
unito al carbonio in forma di acido carbonico. Tutto il mistero della vita 
giace nascosto nella storia di questo progresso, e per ora dobbiamo con¬ 
tentarci di conoscerne semplicemente il principio e la fine. 

Le nostre cognizioni intorno ai mutamenti respiratori che seguono 
nel muscolo sono più complete che non riguardo a qualsiasi altro tessuto ; 
ma non abbiamo nessuna ragione per supporre che il fenomeno del mu¬ 
scolo sia una eccezione. Al contrario, tutte le prove più concludenti si 
uniscono per dimostrare che in tutti i tessuti la ossidazione segue nel 
tessuto, e non nel sangue vicino. È un fatto notevole che la linfa, i 
liquidi sierosi, la bile, l’orina, e il latte (1) contengono una semplice 
traccia di ossigeno libero o combinato lassamente, e la saliva o il succo 
pancreatico solo una piccolissima quantità (circa 0,5 p. c.), mentre la 
tensione dell’acido carbonico nel liquido peritoneale sale tino a 6 per 
cento, e nella bile e nell’orma è ancora più alta. La tensione dell'(acido 
carbonico nella linfa, mentre è più alta di quella del sangue arterioso, 
è più bassa di quella del sangue venoso generale; ma ciò deriva pro¬ 
babilmente dal fatto che la linfa mentre procede avanti è grandemente 
esposta al sangue arterioso nei tessuti connettivi e nelle ghiandole lin¬ 
fatiche, ove la produzione dell’acido carbonico è leggera in paragone di 
quella che si fa nei muscoli. Strassburg (2) ha cercato di determinare 
la tensione dell’acido carbonico nelle pareti degli intestini; questo spe¬ 
rimento lascia forse aperta la via a obbiezioni, ma il risultamento me¬ 
rita di essere menzionato; egli trovò che la tensione era di 7,7 per cento, 
cioè più alta di quella del sangue venoso esaminato nello stesso tempo. 
Tutti questi fatti tendono a farci concludere che sono i tessuti, e non 
il sangue, che si caricano dapprima di acido carbonico, che il secondo 
riceve il gas per diffusione dai primi, tranne (probabilmente) la piccola 
quantità che risulta dal metabolismo dei corpuscoli. del sangue ; e che 
l’ossigeno il quale dal sangue passa nei tessuti vien subito preso in 
qualche combinazione, cosicché non può più essere espulso da una minore 

tensione. 

Oertmann (3) ha mostrato che se si sostituisce in una rana tutto il sangue del 
corpo con una soluzione salina il metabolismo totale del corpo rimane, per qualche 

(1) Pfliiger, Pfliiger’s Archiv, I. (1868) p. 686 ; li. (1869) p. 136. Hoppe-Seyler, Zt. f. Physiol. 

Chem ., I. (1877) p. 137. 

(2) Pfluger’s Archiv , VI. (1872) p. 63. 

(3) Pfluger’s Archiv, XV. (1877) p. 381. 

Poster. — Fisiologia . ^ 
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tempo, immutato. Il medio salino può, a cagione del basso rapporto di metabolismo 
e della grande superficie respiratoria dell’animale, somministrare ai tessuti tutto 
rossigeno di cui hanno bisogno, e toglier via tutto l’acido carbonico che essi 
producono. È difficile credere che, in un cosifatto esperimento, l’ossidazione se¬ 
gua nella soluzione salina stessa mentre circola nei vasi sanguigni e negli spazi 
interposti fra i tessuti dell’animale. 

Aggiungeremo clie 1’ azione ossidante che può esercitare il sangue 
stesso tolto via dal corpo sopra sostanze che sono senza dubbio ossidate 
nel corpo è tanto piccola che può essere trascurata nelle presenti con¬ 
siderazioni. Se si aggiunge zucchero di uva al sangue, o a una soluzione 
di emoglobina, il miscuglio può essere tenuto per molto tempo alla 
temperatura del corpo senza che sopporti ossidazione (1). 

Quasi l’unica indicazione, e questa é anche indiretta, che il sangue possa 
ossidare lo zucchero si trova nel fatto (2) che se si determina la quantità dello 
zucchero nel sangue effuso si riconosce che questa quantità è maggiore allorché 
si esamina il sangue subito dopo che é uscito dai vasi sanguigni, e diminuisce 
in seguito. Schememetjewski (3) trovò che il lattato di soda iniettato nelle vene 
aumentava lo scambio respiratorio; ma sembra dimostrato che questo aumento 
non derivava dalla combustione diretta del sale nel sangue dal fatto che non 
aveva luogo ossidazione quando era semplicemente esposto all’azione del sangue 
effuso; inoltre l’iniezione dello zucchero non ha per effetto di aumentare lo 
scambio respiratorio. 

Anche entro al corpo un lieve eccesso di zucchero nel sangue al di 
là di una certa quantità percentale sfugge interamente all’ossidazione, 
e si scarica senza essere mutato. Molte sostanze facilmente ossidabili, come 
l'acido pirogallico, attraversano in grande parte il sangue di un corpo 
vivente senza essere ossidate. Gli acidi organici come il citrico, anche 
combinato con basi alcaline, sono soltanto parzialmente ossidati ; quando 
si amministrano come acidi, e non come sali, appena si ossidano. Na¬ 
turalmente è pienamente possibile che i mutamenti che sopporta il sangue 
quando è effuso possano intralciare la sua azione ossidante e quindi il 
fatto che il sangue effuso ha poca o nessuna facoltà ossidante non è una 
prova soddisfacente che il sangue non mutato entro ai vasi viventi possa 
non avere una cosifatta facoltà. Ma qualora l’ossidazione si compiesse 
in grande nel sangue medesimo, si dovrebbe aspettarsi che certe sostanze 
molto diffusibili fossero pure per ossidarsi nel loro passaggio ; mentre se 
noi supponiamo che l'ossidazione abbia luogo nei tessuti, diviene com¬ 
prensibile come tali sostanze diffusibili, come quelle che i tessuti in ge¬ 
nerale ricusano di assorbire abbondantemente, passino prontamente senza 
mutamento dal sangue per gli organi secernenti. 

Abbiamo veduto che nel muscolo la produzione dell’acido carbonico 
non dipende direttamente dal consumo dell'ossigeno. Il muscolo produce 
acido carbonico in un’atmosfera di idrogeno. Ciò che segue nel muscolo 
segue anche per gli altri tessuti e pel corpo in generale. Spallanzani 
e W. Edwards dimostrarono molto tempo fa che gli animali possono 

(1) Hoppe-Seyler, Untersuch. I. (1866) p. 136. Vedi pure Pfluger’s Archiv , VII. (1873) p. 399. 

(2) Bernard, Leqons sur le Diabète, 1877. Pavy, Proc. Roy. Soc., XXVI. (1877) p. 346. 

(3) Ludwig’s Arbeiten, 1868 p. 114. 
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continuare ad espirare acido carbonico in una atmosfera di nitrogeno o di 
idrogeno; e recentemente Pfliiger (1) ha dimostrato, con un notevole 
sperimento, che una rana tenuta a bassa temperatura vive per parec¬ 
chie ore, e continua ad emettere acido carbonico, in una atmosfera 
interamente priva di ossigeno. L'acido carbonico prodotto durante questo 
periodo si faceva coll’aiuto dell’ossigeno inspirato nelle ore anteriori al prin¬ 
cipio dello sperimento. L’ossigeno allora assorbito, che era stato messo in 
serbo nei tessuti dall’emoglobina, serviva per fabbricare i composti esplosivi, 
di cui le esplosioni in seguito davano origine all’acido carbonico; o, per 
adottare una similitudine di Pfliiger, l’ossigeno aiuta a caricare l'orologio 
della vita; ma una volta caricato, l’orologio cammina per un periodo di 
tempo senza bisogno di essere ricaricato. La rana continua a vivere, a 
muoversi, a produrre acido carbonico per un certo tempo senza essere 
rifornita di nuovo ossigeno, come sappiamo da un pezzo che essa vive senza 
nuovo cibo ; essa continuerà così finché i composti esplosivi che l’ossigeno 
ha costrutto non sono esauriti ; continuerà finché l’orologio vitale è scarico. 

Riassumiamo ora i risultamenti della respirazione nei suoi aspetti 
chimici. Mentre il sangue attraversa i polmoni la bassa tensione delPos- 
sigeno del sangue venoso permette all’ossigeno di entrare dall’aria degli 
alveoli polmonali, attraverso alla sottile parete alveolare, al sottile invoglio 
capillare, al sottile strato di plasma sanguigno, fino al corpuscolo rosso, 
e la emoglobina del sangue venoso diviene tutta, o quasi tutta, ossiemoglo- 
bina. Spinto verso i tessuti, l’ossigeno, ad una tensione comparativamente 
alta nel sangue arterioso, passa in essi in grandissima copia. Nei tessuti 
la tensione dell’ossigeno è sempre tenuta a un grado molto basso pel 
fatto che essi in qualche modo a noi finora ignoto mettono in serbo ad 
ogni istante in qualche combinazione stabile ogni molecola di ossigeno 
che ricevono dal sangue. Il sangue con molta parte, ma non con tutta, 
la sua ossiemoglobina ridotta prosegue in forma di sangue venoso. La 
quantità dell’emoglobina ridotta dipende dall’ attività del tessuto stesso. 
La quantità di emoglobina osservata nel sangue è la misura del limite 
della facoltà ossidante del corpo in generale; ma entro a tale limite la 
somma di ossidazione è determinata dal tessuto, e dal tessuto solo. 

Sebbene la copia dell'acido carbonico espirato possa aumentare temporanea¬ 
mente pel crescere dei movimenti respiratori, questo, secondo Pfliiger, va consi¬ 
derato piuttosto come l’effetto di un aumento nella ventilazione anziché non un 
aumento della produzione metabolica. Questo fisiologo (2) sostiene con forti 
prove questa sua opinione che nè l’estensione dei movimenti respiratori nè la 
velocità del corso del sangue debbano considerarsi come i primi fattori che de¬ 
terminano la quantità del metabolismo generale. Secondo lui è il metabolismo più 
affrettato quello che determina la circolazione più attiva e la respirazione più 
vigorosa; non l’opposto. 

Non possiamo seguire Io tracce dell’ossigeno durante la sua dimora 
nel tessuto. Sappiamo soltanto che presto o tardi torna indietro combi- 

(1) Pfiiger’s Archiv, X. (1875) p. 251. 

(2) PfUiger’s Archiv, VI. (1872) p. 43 ; X. (1875) p. 231 ; XIV. (1877) p. 1. Finkler , ibid., X. 
p. 368. Finkler e Oertmann, ibid , XIV. p. 38; 
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nato in acido carbonico (e altre sostanze che non consideriamo ora) A 
cagione della continua produzione di acido carbonico la tensione di quel 
gas negli elementi estravascolari del tessuto è sempre superiore a quella 
del sangue; in conseguenza il gas passa dal tessuto nel sangue, e il 
sangue venoso continua il suo cammino non solo colla sua emoglobina 
ridotta, vale a dire colla tensione diminuita del suo ossigeno, ma anche 
colla tensione accresciuta del suo acido carbonico. Giunto nei polmoni, il 
sangue trova l’aria polmonale ad una tensione in acido carbonico inferióre 
alla propria. In conseguenza il gas scorre attraverso alle sottili pareti 
vascolari e alveolari, finché la tensione al di fuori dei vasi sanguigni 
non è eguale a quella interna. Così l’aria degli alveoli polmonali, avendo 
abbandonato ossigeno al sangue e preso invece da esso acido carbonico, 
ha ora una tensione in acido carbonico più alta e una tensione in ossri 
geno più bassa che non quella dell’aria di flusso dei canali bronchiali, 
e perciò si mescola rapidamente con questa per diffusione. Questo mi¬ 
scuglio è ancora agevolato da correnti ascendenti e discendenti, e l’aria 
di flusso esce dal torace nella espirazione più povera di ossigeno e più 
ricca di acido carbonico dell’aria di flusso che è entrata nella inspirazione. 

Sezione 6. — Il meccanismo nerveo della respirazione. 

Il respirare è un atto involontario. Sebbene il diaframma e tutti 
gli altri muscoli adoperati nella respirazione siano muscoli volontari, 
cioè muscoli che possono essere messi in azione mercè uno sforzo di¬ 
retto della volontà, e sebbene la respirazione si possa modificare entro 
a limiti piuttosto larghi dalla volontà, la respirazione normale può con¬ 
tinuare non solo mancando la consapevolezza, ma anche dopo che siano 
state esportate tutte le parti del cervello al disopra del midollo allungato. 

Abbiamo già veduto quanto sia complicato anche un semplice atto 
respiratorio. Un grandissimo numero di muscoli sono messi in giuoco. 
Molti di questi sono assai discosti fra loro, come il diaframma e i mu¬ 
scoli nasali; tuttavia essi operano in ordine perfetto in fatto di tempo. 
Se i muscoli intercostali inferiori si contraessero prima degli scaleni, o 
se il diaframma si contraesse mentre gli altri muscoli del torace sono 
in un intervallo di riposo, riuscirebbe impossibile all’ aria entrare 
ed uscire liberamente. Inoltre questi muscoli sono ordinati pure rispetto 
al grado delle loro varie contrazioni ; una contrazione dolce e ordinaria 
del diaframma è accompagnata dalle contrazioni dolci ed eguali dei mu¬ 
scoli intercostali, e questi sono preceduti da contrazioni dolci e ordina¬ 
rie degli scaleni. Una forzata contrazione degli scaleni seguita da una 
contrazione semplicemente dolce degli intercostali sarebbe d’inciampo 
invece di agevolare l’inspirazione. Inoltre, tutto lo sforzo inspiratorio 
complesso è sovente seguito da una azione espiratoria meno spiccata ma 
ancora complessa. È impossibile che tutte queste contrazioni muscolari 
così accuratamente ordinate possano prodursi in un’altra maniera che 
pei opera di impulsi nervosi ordinati che scendono lungo i nervi efferenti 
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da un centro coordinante. Vedremo collo sperimento che la cosa segue ap¬ 
punto in tal modo. 

Quando si taglia in un coniglio il tronco di un nervo frenico il 
diaframma da quel lato rimane immobile, e la respirazione prosegue 
senza di esso. Quando i due nervi sono tagliati, tutto il diaframma ri¬ 
mane in quete, sebbene la respirazione si vada facendo eccessivamente 
affannosa. 

I movimenti lievemente ritmici del diaframma osservati talora da Brown- 
Séquard, dopo la sezione del frenico, sebbene abbiano importanza per un altro 
riguardo, non provano nulla contro l'asserto sopra detto. 

Quando si taglia un nervo intercostale non si vede in quello spa¬ 
zio nessun movimento respiratorio attivo, e quando si taglia il midollo 
spinale sotto all’origine del settimo nervo spinale cervicale la respira¬ 
zione costale cessa, sebbene il diaframma continui ad operare e ciò anche 
con aumentato vigore. Quando il midollo è tagliato proprio sotto al mi¬ 
dollo allungato tutti i movimenti del torace cessano, ma gli atti respi¬ 
ratori delle narici e della glottide continuano ancora. Tuttavia questi 
scompaiono quando si tagliano il facciale e il laringeo ricorrente. Ab¬ 
biamo già affermato che dopo di aver esportato il cervello sopra al mi¬ 
dollo allungato la respirazione continua ancora come al solito, non 
essendo importanti le modificazioni che seguono per la perdita del cer¬ 
vello. Quindi, riunendo tutti questi fatti, è evidente che nella respirazione 
gli impulsi ordinati scendono, come abbiamo detto, dal midollo allungato 
lungo i vari nervi efferenti. La prova di ciò si può vedere nel fatto che 
soltanto ledendo ed esportando il midollo si arrestano subito tutti 
i movimenti respiratori, anche quando ogni muscolo e ogni nervo che 
li riguarda rimane intatto. Anzi, se una piccola parte soltanto del mi¬ 
dollo allungato, tratto di cui i limiti non sono per anco esattamente 
fermati, ma che sta sotto al centro vasomotore, tra esso e il calamus 
scriptorius , viene esportato o leso, la respirazione cessa affatto, seb- 
bene ogni altra parte del corpo rimanga intatta (1). Quando questo 
punto è reciso o leso il respiro cessa subito, e poiché il centro vago 
inibitorio è generalmente nello stesso tempo stimolato, e il battito del 
cuore si arresta, ne segue la morte istantanea. Quindi questa porzione 
del sistema nerveo venne chiamata da Flourens il nodo vitale, o ganglio 
della vita, noeud vital. Noi lo considereremo come centro della respi¬ 
razione. La natura di questo centro deve essere eccessivamente com¬ 
plessa, perché mentre nella respirazione ordinaria origina un gruppo 
intero di impulsi nervosi ordinati di inspirazione seguiti in una accon¬ 
cia serie da un gruppo di impulsi espiratori più piccoli ma parimente 
ordinati, nella respirazione affannosa si generano nuovi e più forti im¬ 
pulsi, sebbene coordinati coi normali, aumentando specialmente i latti 
espiratori; e nei casi estremi di dispnea e di asfissia gli impulsi stra¬ 


li) Stricker, Wien. Sitzungsbericht, Bd. 75 (1877) p. 8, ha veduto in certi cani avvelenati colla 
anliarina degli sforzi respiratori dopo il taglio del midollo allungato. 
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ripano, per così dire, da esso in tutte le direzioni sebbene perdano soltanto 
gradatamente la loro coordinazione, finché quasi ogni muscolo del corpo 
vien messo in contrazione. 

La prima questione che dobbiamo studiare è la seguente : L’azione rit¬ 
mica di questo centro respiratorio deve venir considerata come prodotta 
essenzialmente da mutamenti che seguono in esso, oppure deriva da 
impulsi nervei afferenti o da altri stimoli che lo alterano in un modo 
ritmico dal di fuori? In altre parole: l’azione del centro è dessa auto¬ 
matica o semplicemente riflessa? Sappiamo che sul centro possono avere 
azione degli impulsi venuti dal di fuori, e che la respirazione può essere 
alterata dalla volontà, o da una emozione, o da uno spruzzo di acqua 
fredda sulla pelle o da cento altre cose; ma il fatto che l’azione del 
centro può essere così modificata dal di fuori non è una prova che il 
continuare della sua attività dipenda da cause estrinseche. 

Volendo decidere questa questione dobbiamo volgerci naturalmente 
al nervo pneumogastrico come quello che più probabilmente deve servire 
di canale agli impulsi afferenti che mettono in azione il centro re¬ 
spiratorio. Se si tagliano i due vaghi la respirazione continua ancora 
sebbene in forma modificata. Questo prova chiaramente che gli impulsi 
afferenti che risalgono in questi nervi non sono la causa efficente dei movi¬ 
menti respiratori. Abbiamo veduto che quando si taglia il midollo spinale 
sotto al midollo allungato i movimenti che dipendono dal facciale e dal la¬ 
ringeo continuano ancora. Ciò dimostra che il centro respiratorio è tuttavia 
in azione, sebbene la sua attività non possa manifestarsi con nessun mo¬ 
vimento del torace. Ma quando il midollo vien tagliato in tal modo il 
centro respiratorio è separato da tutti gli impulsi sensori, tranne che 
da quelli che possono giungere ad esso per mezzo dei nervi craniani ; 
e il taglio di questi nervi craniani non distrugge per nulla la respira¬ 
zione. Quindi è chiaro che gli impulsi respiratori che procedono dal 
centro respiratorio non sono semplicemente impulsi afferenti che giun¬ 
gono al centro lungo i nervi afferenti e si trasformano in quel centro 
per razione riflessa. Evidentemente essi partono de novo dal centro me¬ 
desimo, malgrado che i loro caratteri possano essere molto alterati dagli 
impulsi afferenti che giungono in quel centro nel momento in cui essi 
vi sono generati. L’azione del centro è automatica e non semplicemente 
riflessa. 

Fra gli impulsi afferenti che alterano l’azione automatica del centro 
i più importanti sono quelli che salgono lungo i vaghi. Se si taglia un 
vago la respirazione si rallenta, se si tagliano entrambi diviene lentis¬ 
sima, e le pause tra l’espirazione e l’inspirazione si prolungano eccessiva¬ 
mente. Il carattere dei movimenti respiratori pure muta con molta evi¬ 
denza, ogni respirazione è più piena e più profonda, tanto che quello 
che si perde nel numero si acquista nella estensione, rimanendo quasi 
eguale la quantità di acido carbonico prodotto e di ossigeno consumato 
in un dato periodo, dopo il taglio dei nervi, come quando erano intatti. 
Da questo si vede chiaro che, in primo luogo, durante la vita gli im¬ 
pulsi afferenti ascendono continuamente i vaghi e modificano l’azione 
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del centro respiratorio, e, in secondo luogo, che la modificazione opera 
semplicemente sulla distribuzione in tempo degli impulsi afferenti respi¬ 
ratori, e non per nulla sul grado a cui sono generati. Questi impulsi 
afferenti prendono le mosse probabilmente nei polmoni per la condizione 
del sangue nei capillari polmonali, il quale opera come stimolo sulle 
estremità periferiche dei nervi, sebbene sia anche possibile che l'aria 
alterata nelle cellule aeree possa pure operare come stimolo sulle estre¬ 
mità dei nervi. 

È stato suggerito che i semplici movimenti di espansione e di contrazione 
possano pure servire come stimolo. Secondo Hering e Breuer (1) quando si spinge 
meccanicamente dell'aria nel torace ne segue un movimento espiratorio, e quando 
si trae fuori l’aria un movimento inspiratorio : e ciò non solo coll'aria atmosfe¬ 
rica, ma con gas indifferenti, come il nitrogeno; quando i due vaghi sono tagliati, 
questi effetti non si vedono. Essi deducono da ciò che la semplice espansione 
meccanica dei polmoni trasmetta lungo il vago un impulso che tende ad impedire 
l'inspirazione e a generare una espirazione, e la contrazione meccanica dei polmoni 
trasmetta un impulso che tende ad impedire respirazione e a generare l'inspira¬ 
zione. Quindi, secondo essi, la stessa espansione dei polmoni, che è lo sforzo 
naturale di una inspirazione, tende per se medesima ad abbreviare quella inspi¬ 
razione e ad inaugurare la seguente espirazione, e parimente la contrazione di 
una espirazione promuove la seguente inspirazione. Essi infatti considerano i pol¬ 
moni come regolatori di sé stessi in tal modo. Tuttavia questa teoria, sebbene 
interessantissima, non si può guari finora considerare come ben dimostrata (2). 

Quando il moncone centrale di uno dei vaghi tagliati viene stimo¬ 
lato con una dolce corrente interrotta, la respirazione, che per la 
divisione dei nervi si è rallentata, si affretta di nuovo e il ritmo re¬ 
spiratorio normale si può ripristinare con una acconcia e accurata ap¬ 
plicazione dello stimolo. Cessata la stimolazione, ritorna il ritmo più 
lento. Se la corrente diminuisce di forza, il ritmo può in certi casi ac¬ 
celerarsi tanto che alla fine il diaframma viene ridotto allo stato di un 
continuo tetano, e si produce un arresto della respirazione nella fase di 
riposo, vale a dire l'apparato respiratorio rimane nella condizione che 
ottiene al chiudersi della espirazione ordinaria, essendosi il diaframma 
completamente rilasciato. In altre parole, il nervo laringeo superiore con¬ 
tiene fibre le quali stimolate producono impulsi afferenti di cui l'effetto è 
quello di impedire l’azione del centro respiratorio; mentre il tronco prin¬ 
cipale del vago contiene fibre le quali stimolate producono impulsi afferenti 
che hanno per effetto di accelerare od accrescere l'azione del centro respi¬ 
ratorio. In certi casi la stimolazione del tronco principale del vago 
produce pure un rallentamento o anche un arresto della respirazione 
specialmente quando il nervo è stato esaurito da una precedente stimo¬ 
lazione. Possiamo, almeno per ora, spiegare questi effetti colla supposi¬ 
zione che mentre il laringeo superiore contiene soltanto fibre inibitorie, 
il tronco principale del vago contiene fibre tanto inibitorie quanto ac- 
celeratrici, le prime però molto preponderanti. Mentre dagli effetti della 
semplice sezione del tronco principale si vede chiaro che le fibre acce- 


li) Wien. Sitzungsbericht, Nov. 5, 18G8. 

(2) Gutmanii, da Bois-Reymond’s Archiv, 1875, p. 5C0. 
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leratrici sono continuamente in azione, non riesce tanto evidente che le 
fibre inibitorie siano nello stesso caso, poiché anche la sezione dei due 
laringei superiori non accelera necessariamente la respirazione. 

Ciò che abbiamo esposto sopra, se non riesce al tutto soddisfacente, ha il me¬ 
rito almeno di conciliare osservazioni contrarie. Per molto tempo vi fu una 
controversia fra quegli autori i quali sostenevano che la stimolazione dell’estre- 
mità centrale del vago, quando il nervo era tagliato nel collo, produceva una 
contrazione tetanica del diaframma e aveva cosi un effetto inspiratorio, e quelli 
che asserivano esservi un completo rilasciamento in seguito alla stimolazione, e 
consideravano cosi quell’effetto come espiratorio. Siamo debitori a Rosenthal (1) 
di averci segnato il contrasto fra l’azione del moncone principale del vago e quello 
del ramo laringeo superiore; e l’opinione appunto emessa nel testo è principal¬ 
mente quella di Rosenthal, eccettuato che egli nega l’esistenza, ammessa da 
molti altri osservatori (2), di fibre inibitorie nel tronco principale. Dobbiamo inoltre 
a Rosenthal una importante teoria intorno al modo in cui il vago opera sul 
centro respiratorio. Secondo questo osservatore noi possiamo considerare il centro 
respiratorio come sede di due forze confluenti, una che tende a generare impulsi 
respiratori, e l’altra che presenta resistenza al generarsi di questi impulsi, 1* u na 
e l’altra rimanendo alternatamente vittoriose e conducendo così una scarica 
ritmica. Gli impulsi afferenti che salgono lungo i tronchi principali dei vaghi 
vanno inoltre considerali come operanti non sulla generazione degli impulsi ma 
sulla resistenza presentata dal centro, diminuendo questa resistenza in propor¬ 
zione della loro intensità. Quindi allorché i vaghi sono divisi, la resistenza cen¬ 
trale aumenta, a cagione della mancanza dei consueti impulsi afferenti che tendono 
a diminuire questa resistenza; in conseguenza gli impulsi respiratori impiegano 
un tempo più lungo nell’acquistare forza sufficente per vincere la resistenza ac¬ 
cresciuta, e perciò sono meno frequenti, sebbene la scarica quando ha luogo sia 
proporzionatamente più grande. D'altra parte la stimolazione dei vaghi tagliati, 
aumentando gli impulsi afferenti e diminuendo così la resistenza centrale, rende 
le scariche più frequenti. Gli impulsi che salgono al midollo allungato lungo i 
rami del laringeo superiore possono parimente essere considerati come tali da 
accrescere la resistenza centrale e cosi come inibitori della scarica respiratoria. 

E cosa evidente che questa teoria, sebbene fondata principalmente nell’in¬ 
tento di spiegare gli impulsi inspiratori e la loro inibizione, deve, per riuscire 
soddisfacente, comprendere anche la considerazione di impulsi distintamente espi¬ 
ratori. Perché nella respirazione affannosa dobbiamo in un modo o nell’altro am¬ 
mettere Desistenza degli impulsi espiratori specifici, e se l’opinione di Hering e 
di Breuer é giusta, il vago deve anche nella respirazione ordinaria essere il tra¬ 
mite per cui passano gli stimoli per eccitare gli impulsi espiratori. Molti autori 
considerano l’arresto prodotto dalla stimolazione del nervo laringeo superiore 
come un effetto espiratorio, e lo chiamano veramente molto spesso « arresto espi¬ 
ratorio ». Ma é evidente che bisogna fare una distinzione fra uno stato di cose 
in cui vi ò una assoluta mancanza di ogni attività muscolare respiratoria e in 
cui il torace rimane in una condizione di riposo passivo, e uno in cui il torace è 
mantenuto in una condizione fissa dalla continua contrazione di certi muscoli 
espiratori; è l’ultima di queste condizioni che è il vero arresto espiratorio, l’an- 
titesi dell’arresto inspiratorio, nel quale il diaframma rimane in contrazione te¬ 
tanica. L’inibizione degli impulsi inspiratori è tuttavia il precursore naturale degli 
impulsi espiratori; e sembrerebbe che gli stessi impulsi che producono un arresto 
nell’inspirazione potrebbero produrre, quando avessero maggior forza, movimenti 
di un carattere distintamente espiratorio. Cosi la stimolazione del ramo laringeo 
superiore, quando è portata al di là della forza necessaria per impedire l’inspi¬ 
razione, può originare la contrazione dei muscoli addominali che indicano gli 

(1) Die Athembewegungen, 18G2, e da Bois-Revmond’s Archiv, 1861, p. 456; 1863, p. 191 ; 1870, 

p. 423. 

(2) Gf. Burkart, Pfluger’s Archiv, XVI. (1878) p. 427. 
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sforzi espiratori. Possiamo perciò compiere la ipotesi del centro respiratorio 
supponendo che esso si componga di una parte inspiratoria e di una parte espi¬ 
ratoria, disposte in tal rapporto P una coll’altra che gli impulsi che tendono ad 
eccitare una parte tendono nel tempo stesso a inibire l’altra parte, e viceversa; 
tuttavia il tratto espiratorio è meno irritabile del tratto inspiratone, cosicché 
questo entra pel primo in azione, e l’altro viene in giuoco in modo apprezzabile 
soltanto quando degli stimoli comparativamente forti vengano ad eccitarlo (1). 

Si dice che la stimolazione della estremità centrale del laringeo ricorrente 
inferiore ha uh effetto inibitorio come quella del laringeo superiore, ma molto 
più leggero (2). 

Questa duplice o alterna azione respiratoria dei vaghi può esser 
considerata, in generale, per dimostrare il modo in cui altri nervi affe¬ 
renti e altre varie parti del cervello possono avere azione sulla respi¬ 
razione, come questo o queirimpulso afferente, promosso da uno stimolo 
applicato sulla pelle o altrove, o da una emozione, o simili, possa avere 
secondo i casi un’azione ora inibitoria, ora acceleratrice. La esperienza quo¬ 
tidiana ci insegna che di tutti i centri nervei apsichici il centro respi¬ 
ratorio è quello che più frequentemente e più profondamente viene alte¬ 
rato da impulsi nervosi venuti da varie parti del corpo. 

Secondo Langendorff (3), una debole stimolazione di un nervo sensorio pro¬ 
duce acceleramento, una forte stimolazione invece produce inibizione o un ral¬ 
lentamento nella respirazione. È assurdo supporre che ogni nervo sensorio con¬ 
tenga fibre acceleratrici o inibitrici distinte comunicanti col centro respiratorio. 
E 1’esistenza di due classi di fibre respiratorie nel vago o nei suoi rami si ha 
da ritenere soltanto provvisoria appunto come 1’esistenza di fibre vasodilatatrici 
e di fibre vasocostringenti. 

Una cosa, tuttavia, che sopra tutte le altre altera il centro respi¬ 
ratorio è la condizione del sangue rispetto ai mutamenti respiratori: 
quanto più il sangue è venoso (meno arterioso), tanto maggiore ò l'attività 
del centro respiratorio. Quando a cagione sia di qualche impedimento 
all’ingresso dell’aria nel torace, sia di una maggiore attività respiratoria 
dei tessuti, come durante l’esercizio muscolare, il sangue diviene meno 
arterioso, più venoso, cioè meno carico di ossiemoglobina e più carico di 
acido carbonico, la respirazione di normale che era diviene affannosa. 
Questo effetto di defìcente arterializzazione nel sangue è molto diverso 
da quello della sezione dei vaghi; non è un semplice mutamento nella 
distribuzione degli impulsi; il respiro è più frequente mentre è più pro¬ 
fondo, vi è un aumento nella quantità degli impulsi efferenti, che mentre 
nella respirazione normale sono lievissimi acquistano qui una evidente 
importanza. Mentre il sangue diviene, nei casi di ostruzione, sempre meno 
arterioso, e sempre più venoso, la scarica dal centro respiratorio si fa 
via via più violenta, e invece di limitarsi ai tratti consueti, e scendere 
ai muscoli respiratori ordinari, straripa negli altri tratti, mette in azione 
altri muscoli, fino a che non vi è forse un muscolo nel corpo il quale 
non senta i suoi effetti, e questa scarica può continuare, come vedremo 


(1) Rosenthal, Automal. Xerven-Centra, 187.’». 

(2) Rosenthal, op. cit. 

(3) Mitth. a. d. K'ónirjsòerger physiol. Lab., 1878, p. 33. 



330 


MECCANISMO NERVEO. 


parlando dell'asfissia, finché l’energia nervosa del centro respiratorio 
non è interamente esaurita. L' effetto del sangue venoso è quello di 
aumentare queste decomposizioni esplosive naturali delle cellule nervee 
del centro respiratorio che originano gli impulsi respiratori ; essa aumenta 
la loro intensità, e ne accelera pure il ritmo. Tuttavia quest’ultimo 
mutamento è sempre molto meno evidente del primo, mentre nella dispnea 
la respirazione è più profonda che non accelerata, e parecchi atti respi¬ 
ratori non sono mai tanto affrettati da soverchiarsi, e produrre così un 
tetano inspiratorio simile a quello che risulta dalla stimolazione del vago. 
Al contrario, specialmente quando comincia a sottentrare l’esaurimento, 
la rapidità del ritmo decresce molto più rapidamente che non la forza 
dei movimenti individuali. 

Pare che vi siano due specie distinte di dispnea. In una, mentre cresce la 
profonditi del ritmo esso non è affrettato in proporzione, o può anche diminuire. 
Così nella dispnea prodotta dalla sezione dei nervi frenici il ritmo si abbassa no¬ 
tevolmente (1). Nell’altra, che possiamo chiamare di tipo asmatico, il ritmo si 
: ccelera, mentre la profondità di ogni respiro non aumenta, anzi, in molti casi 
almeno, diminuisce. 

D’altra parte, è possibile che il sangue divenga non già più venoso ma 
bensì meno venoso del solito. Questa condizione può prodursi quando un 
animale inspira ossigeno, o respira per un certo tempo più rapidamente 
e più forzatamente di quello che richiede Y economia. Se si fa soppor¬ 
tare a un coniglio per un certo tempo una respirazione artificiale piut¬ 
tosto forte, e poi si arresta ad un tratto, 1' animale non comincia subito 
a tirare il fiato. Per uno spazio di tempo variabile non segue respirazione 
di sorta, e quando comincia si fa dolcemente e normalmente divenendo 

dispnea soltanto se l'animale non può respirare da sé, e ciò anche si com- 

» 

pie al tutto gradatamente. E chiaro che durante questo periodo il centro 
respiratorio è in uno stato di assoluto riposo, non seguono esplosioni di 
sorta, nessun impulso respiratorio può generarsi, e la tran quilla tran¬ 
sizione da questa condizione a quella della respirazione norm ale dimostra 
che il susseguente generarsi degl’ impulsi è accompagnato da non so¬ 
verchi disturbi. La causa di questo stato di cose, nota col nome di apnea , 
deve cercarsi nella condizione del sangue. Per l'aumento seguito nel 
vigore dei movimenti respiratori artificiali la emoglobina del sangue ar¬ 
terioso, che naturalmente non è al tutto satura, lo diviene quasi com¬ 
pletamente, cresce il rapporto dell’ ossigeno disciolto e la sua tensione 
aumenta grandemente. La respirazione si arresta perchè il sangue è 
più altamente arterializzato del consueto. Così noi abbiamo nelT apnea 
l’opposto della dispnea ; e i due stati ci conducono alla stessa conclu¬ 
sione, che l’attività del centro respiratorio dipende dalla condizione del 
sangue, aumentando quando il sangue è meno arterioso e più venoso, 
diminuendo quando esso è più arterioso e meno venoso del consueto. 

Ora viene la seguente domanda : Questa condizione del sangue 
altera essa il centro respiratorio direttamente, oppure produce i suoi 


(1) Purkinje, citato da Hcring e Breuer, op. cit. 
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effetti stimolando le estremità periferiche dei nervi afferenti nelle varie 
parti del corpo, e, creando quivi impulsi afferenti, modifica indiretta¬ 
mente l’azione del centro ? Senza negare la possibilità che quest'ultimo 
modo di azione possa aver parte in ciò, rispetto non solo ai vaghi, ma 
a tutti i nervi afferenti, è chiaro per le seguenti ragioni che il principale 
effetto è prodotto dall’ azione diretta del sangue sul centro respiratorio 
stesso. Se si taglia il midollo spinale sotto al midollo allungato e si 
tagliano i due vaghi, la mancanza di una acconcia aerazione del san¬ 
gue aumenta ancora l'attività del centro respiratorio, come dimostra 
il maggior vigore dei movimenti facciali respiratori. Se si toglie il 
corso del sangue dal midollo colla legatura dèi vasi sanguigni del collo 
si produce la dispnea, sebbene quest'operazione non produca mutamenti 
nel sangue in generale, ma alteri semplicemente la condizione respira¬ 
toria del midollo stesso, interrompendo la sua provvista di sangue, e 
da ciò risulta immediatamente un'accumularsi di acido carbonico ed una 
povertà in ossigeno notevole nel protoplasma delle cellule nervee di 
quella regione. Se si fa scaldare al disopra del normale il sangue nella 
carotide di un animale si produce subito la dispnea. 11 sangue sover¬ 
chiamente riscaldato aifretta l'attività delle cellule nervee del centro 
respiratorio, cosicché la provvista del sangue non basta più ai loro bi¬ 
sogni. La condizione del sangue allora altera la respirazione operando 
direttamente sul centro respiratorio stesso. 

La defìcenza di aerazione produce due effetti nel sangue: diminuisce 
l’ossigeno e aumenta l’acido carbonico. Questi due mutamenti alterano 
entrambi il centro respiratorio, o soltanto uno, e in questo caso, quale 
di essi ( Quando si fa respirare un animale in una atmosfera che contiene 
soltanto nitrogeno l'uscita dell’acido carbonico per diffusione non viene 
alterata, e il sangue, come lo prova una pronta analisi, non contiene 
un eccesso di acido carbonico (1). Tuttavia, tutti i fenomeni della dispnea 
sono presenti. In questo caso essi non possono essere attribuiti che alla 
defìcenza di ossigeno. D' altra parte, se si fa respirare un animale in una 
atmosfera ricca di acido carbonico, ma che contiene nel tempo stesso 
molto ossigeno, il respiro diviene segnatamente più profondo e anche 
alquanto più frequente, tuttavia non si giunge ad una asfissia convulsa 
anche quando la quantità di acido carbonico nel sangue, come dimostra 
Tanalisi (2) diretta, è molto aumentata. Al contrario l'aumento nei mo¬ 
vimenti respiratori si dilegua dopo un certo tempo, l'animale diviene 
inconscio, e sembra soffrire piuttosto di avvelenamento con un narcotico 
che non di dispnea. Non sembra certo che i movimenti respiratori au¬ 
mentati che si osservano in principio siano l’effetto diretto dell'azione 
dell'acido carbonico sul centro respiratorio; è possibile che l'acido car¬ 
bonico alteri il centro respiratorio in modo indiretto, stimolando i pas¬ 
saggi respiratori od operando sulle parti più elevate del cervello e in 
ogni caso vi è un contrasto spiccato tra il lento sviluppo e il carattere 

(t) PflUjrer, Piltìger’s Archiv, I. (1SG8; p. Gl. 

(2) Dohmen, Untersuch. a. d. Physiol. Lab. in Bmn, lSGo. Piliiger, Op. (it. 
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fuggevole della iperpnea dell’avvelenamento coll’acido carbonico, e la 
rapida invasione e il pronto salire alle convulsioni e alla morte della 
dispnea prodotta dalla mancanza dell’ossigeno. Non vi può essere infatti 
dubbio alcuno che l’azione del sangue deficentemente arterializzato nel 
centro respiratorio sia dovuta prima di tutto a una mancanza di ossi¬ 
geno, e in secondo luogo soltanto a un eccesso di acido carbonico. 

■R.GSpÌI*&ZÌOI10 Cheyne Stokos. Un notevole ritmo di respirazione 
anormale, che fu osservato per la prima volta da Cheyne (1), poi fu studiato ampia¬ 
mente da Stockes (2), onde venne chiamato coi loro nomi riuniti, si presenta in certi 
casi patologici. I movimenti respiratori diminuiscono gradatamente tanto in esten¬ 
sione quanto in velocità finché cessano interamente, e ne segue una condizione 
di apnea, che dura parecchi secondi. Questa è seguita da una debole respirazione, 
a cui succede a sua volta un’altra un po’ più forte, e così la respirazione ritorna 
gradatamente al suo stato normale, o può anche salire fino alla iperpnea o leg¬ 
gera dispnea dopo la quale torna nello stesso modo a declinare. Un secondo ritmo 
di respirazione si sviluppa in tal modo, con periodi di respirazione normale o 
lievemente dispnoica alternanti per graduate transizioni con periodi di apnea. La 
causa di questo fenomeno non si capisce bene. Stokes l’attribuiva ad uno stato 
adiposo del cuore, ma esso è stato osservato in varie malattie. Schiff (3) la osservò 
come effetto della pressione del midollo allungato; e un fenomeno molto simile 
a questo fu osservato durante il sonno, in condizioni perfettamente normali (4). 
Esso presenta una notevole analogia coi « gruppi » dei battiti del cuore frequen¬ 
tamele veduti nel ventricolo della rana posto in circostanze anormali. 

Sezione 7. — Effetti della respirazione sul circolo. 

Abbiamo veduto, trattando del circolo, che le curve della pressione 
del sangue sono segnate da ondulazioni le quali, poiché il loro ritmo è 
sincrono con quello dei movimenti respiratori, sono evidentemente col¬ 
legate colla respirazione. Una analisi di queste ondulazioni mostra che 
la loro causa è complessa; da quanto pare molti fatti si combinano per 
produrle. 

Quando si mette a nudo il cervello di un animale esportando una 
parte del cranio si osserva un alzarsi e un abbassarsi ritmico della massa 
cerebrale, un pulsare del cervello, interamente distinto dai movimenti 
prodotti dalla pulsazione delle arterie del cervello; esaminato questo si 
vede che questi movimenti sono sincroni coi movimenti respiratori, poiché 
il cervello si alza durante l’espirazione e si abbassa nella inspirazione. 
Essi scompaiono quando le arterie che vanno al cervello sono allacciate, 
o quando i seni venosi della dura madre sono aperti per modo da am¬ 
mettere una libera uscita del sangue venoso. Evidentemente sono ori¬ 
ginati da ciò che i movimenti espiratori in qualche modo ostano, e i 
movimenti inspiratori agevolano, al ritorno del sangue dal cervello. Ab¬ 
biamo già detto (p. 130) che durante l’inspirazione la pressione del sangue 
nelle grandi vene può divenire negativa, ossia scendere sotto alla 

(1) Dublin Uospital Reports, li. (1816) p. 21. 

(2) Vedi Diseases of Heart, etc., 1851, p. 324. 

(3) Lehrb ., 1858, p. 325. 

(4) Cf. Mosso. Arch. Anal. n. Phys., 1878, Miys. Abth., p. 451. 
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pressione atmosferica, e la puntura di una di tali vene può produrre la 
morte immediata per l’aria introdotta attualmente nella vena e così nel 
cuore durante un movimento inspiratorio. Quando si pongono allo sco¬ 
perto e si osservano le vene del collo di un animale, si può notare in 
esse il cosidetto pulsus venosus, cioè si gonfiano durante 1’ espirazione 
e diminuiscono di nuovo durante l’inspirazione. E invero pensandoci 
sopra un poco si vedrà che lo espandersi e il contrarsi del torace deve 
avere un effetto decisivo sul corso del sangue attraverso alla parte tora¬ 
cica del sistema vascolare, e così indirettamente per tutto il sistema. 

Il cuore e i grandi vasi sanguigni sono, come i polmoni, posti nella 
cavità toracica impermeabile all'aria, e come i polmoni vanno soggetti 
all'azione aspirante e premente dei movimenti respiratori. Se mancas¬ 
sero i polmoni dal torace tutta la forza di espansione di questo nella 
inspirazione si volgerebbe ad attirare il sangue dai vasi extratoracici 
verso il cuore, e al contrario l’effetto della contrazione del torace nella 
espirazione sarebbe quello di spingere il sangue nuovamente dal cuore 
verso i vasi extratoracici. In presenza dei polmoni tuttavia l'ingresso 
libero dell’aria entro al torace tende a mantenere la pressione intorno 
al cuore e ai grandi vasi intratoracici eguale alla pressione atmosferica 
ordinaria sui vasi del resto del corpo extratoracici; ma non è capace 
di rendere interamente eguali le due pressioni. Se l'aria entrasse libera¬ 
mente nei polmoni come entra nella cavità delle pleure quando si fanno 
grandi aperture nelle pareti del torace i movimenti respiratori avrebbero 
invero pochissimo effetto sul corso del sangue che va e che viene dal 
cuore, appunto come in circostanze simili (p. 292) non avrebbero effetto 
nel promuovere l’entrata e l’uscita dell’aria dai polmoni. Ma l’aria non 
passa tanto liberamente negli alveoli polmonali come passerebbe nella 
cavità pleurica se vi fosse un'apertura nelle pareti del torace. Prima 
che l’aria inspirata possa riempire un alveolo del polmone le pareti degli 
alveoli si sono distese alle spese della pressione che fa sì che Varia 
inspirata possa entrare. Infatti una parte della pressione atmosferica 
che produce l’ingresso dell’aria nel polmone è spesa nel vincere l’elasti¬ 
cità dei passaggi e delle cellule del polmone. In conseguenza nessun 
organo posto dentro al torace ma al di fuori dei polmoni non è mai» 
anche alla fine di una inspirazione quando i polmoni sono quanto è pos¬ 
sibile pieni d’aria, soggetto a una pressione pari a quella dell’ atmosfera. 
La pressione sopra un cosifatto organo è sempre minore della pressione 
atmosferica della quantità di pressione necessaria a controbilanciare 
l’elasticità dei passaggi e delle cellule del polmone. Inoltre, poiché questa 
frazione di pressione atmosferica che si spende in tal modo nel disten¬ 
dere i polmoni aumenta mentre questi divengono sempre più espansi, 
ne segue che quanto più piena è 1’ inspirazione tanto più grande è la 
differenza che passa fra la pressione sugli organi posti al di fuori dei 
polmoni ma dentro al torace e la pressione atmosferica ordinaria. Ora 
abbiamo veduto (p. 292) che la pressione necessaria a controbilanciare 
l’elasticità dei polmoni, quando sono completamente in riposo (nella pausa 
fra l’espirazione e l’inspirazione), è neH'uomo di circa 5 a 7 mm. di 
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mercurio, e che quando i polmoni sono pienamente distesi, come alla 
line di una inspirazione forzata, la pressione sale fino a 30 mm. di mer¬ 
curio. Quindi al colmo di una inspirazione forzata la pressione esercitata 
sul cuore e sui grandi vasi entro al torace è di 30 mm. minore della 
pressione atmosferica di 760 mm., e anche quando il torace è assolu¬ 
tamente in riposo, alla fine di una espirazione, la pressione sul cuore 
e sui grandi vasi è lievemente (di circa 5 mm. di mercurio) inferiore 
a quella dell’atmosfera. 

Durante una inspirazione dunque la pressione intorno al cuore e 
ai grandi vasi sanguigni diviene notevolmente minore di quella dell’at¬ 
mosfera sui vasi che si trovano fuori del torace. Durante la espirazione 
questa pressione si riaccosta a quella dell’ atmosfera, ma nella respi¬ 
razione ordinaria non la eguaglia mai interamente. Soltanto nell’ espi¬ 
razione forzata la pressione sugli organi vascolari toracici supera quella 
atmosferica. Ma se durante l’inspirazione la pressione che si porta sul¬ 
l’orecchietta destra e sulla vena cava diviene minore della pressione 
che si opera sulle vene giugulare, succlavia, e altre fuori del torace, 
questo fatto deve avere per effetto un aumento nel corso dalle seconde 

alla prima. Quindi durante ogni inspirazione una grande quantità di 

sangue entra nel lato destro del cuore. Ciò probabilmente produce un 
battito più forte del cuore, e in ogni caso fa sì che una maggiore quantità 
di sangue venga emessa dal ventricolo destro ; ciò fa sì che una copia 
più grande esca dal ventricolo sinistro, e così una quantità maggiore 

di sangue è spinta nell’aorta, e in conseguenza la tensione arteriosa 

cresce in proporzione. Durante l’espirazione segue il contrario. La pres¬ 
sione sui vasi sanguigni entro al torace ritorna normale, il corso del 
sangue che dalle vene che stanno fuori del torace va nella vena cava 
e nell’orecchietta destra non è più agevolato, e in conseguenza minor 
copia di sangue passa pel cuore nell’aorta e quindi la tensione arteriosa 
diminuisce nuovamente. Durante l’espirazione forzata la pressione entro 
al torace può essere tanto grande da mettere un ostacolo ben evidente 
al corso del sangue dalle vene al cuore. 

L’effetto dei movimenti respiratori sulle arterie differisce natural¬ 
mente da quello che essi hanno sulle vene. Durante l'inspirazione la 
diminuzione di pressione nel torace intorno all’arco dell’aorta tende a 
tirare indietro il sangue dalle arterie che stanno fuori del torace all’arco 
dell’aorta, o, in altre parole, tende ad impedire il corso in avanti del 
sangue. Nel tempo stesso, e questo è il punto cui dobbiamo rivolgere 
la nostra attenzione, l’arco aortico stesso tende ad espandersi; quindi la 
pressione del sangue entro ad esso, vale a dire la tensione arteriosa, 
tende a diminuire. Durante l’ispirazione l'aumento di pressione fuori 
dell'arco dell’aorta tende naturalmente ad aumentare pure la pressione 
del sangue entro ad esso, operando infatti appunto nello stesso modo 
come se le tonache dell’aorta si contraessero. Così, per ciò che riguarda 
la pressione arteriosa del sangue, gli effetti dei movimenti respiratori 
sulle grandi vene e sulle arterie rispettivamente sono opposti fra loro: 
il loro effetto sulle vene è quello di aumentare la tensione durante la 
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inspirazione e diminuirla durante la espirazione, mentre il loro effetto 
sulle arterie è quello di diminuire la tensione arteriosa durante la in¬ 
spirazione ed aumentarla durante l’espirazione. Ma dobbiamo aspettarci 
naturalmente a che questo effetto sulle vene che hanno pareti sottili sia 
maggiore che non sulle arterie munite di pareti più spesse, per cui l’ef¬ 
fetto totale dell'inspirazione sarebbe di aumentare la tensione arteriosa 
e l’effetto totale della espirazione di diminuirla. 

A prima vista questi fatti sembrano dare una facile spiegazione 
delle ondulazioni respiratorie della curva della pressione del sangue, 
potendosi supporre che ogni aumento di pressione in ogni ondulazione 
derivi da movimento inspiratorio, e ogni abbassamento della curva dal 
movimento espiratorio. Nondimeno quando si paragonano con cura le 
ondulazioni respiratorie della curva della pressione del sangue colle va¬ 
riazioni della pressione intratoracica si vede che nò il sollevarsi nè 
scendere delle prime è esattamente sincrono tanto colla diminuzione 
uanto coll’aumento delle seconde. la figura 50 mostra tracciati presi 



Fij r . 50. Tarrgonc fra la curva dilla prensione del sa; gin c la curva della pressione intiatoracica. 

Da leggere da sinistra a destra. 

a è la curva della pressione del sangue, colle sue ondulazioni respiratorie, 
essendo molto distinti i battiti più lenti sulla discesa, b è la curva della pressione 
intratoracica ottenuta mettendo in comunicazione un’estremità di un manometro 
colla cavità pleurica. L'inspirazione comincia ad i, l’espirazione ad e. La pressione 
intratoracica sale rapidissimamente dopo cessato lo sforzo inspiratorio, e poi 
scende lentamente a misura che l’aria esce dal torace; al principio dello sforzo 
inspiratorio la discesa diviene più rapida. 

nello stesso tempo da un cane; uno, a è la curva ordinaria della pressione 
del sangue nella carotide e b rappresenta la condizione della pressione intra¬ 
toracica come si ottiene facendo comunicare con cura un manometro colla 
cavità della pleura. Comparando le due curve riesce evidente che nè 
il massimo nè il minimo della pressione arteriosa concorda esattamente 
sia colla inspirazione sia coll' espirazione. Al principio dell' inspirazione 
(i) si vede scendere la pressione arteriosa ; tuttavia essa torna in breve 
a salire, ma non giunge al massimo se non qualche tempo dopo che è 
cominciata la espirazione (c); durante il rimanente di questa continua 
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a scendere, e sfugge nella susseguente inspirazione. Onde conciliare i 
fatti rappresentati da queste curve colla spiegazione meccanica data 
sopra dobbiamo supporre che gli effetti benefici del movimento inspira¬ 
tolo nella più ampia provvista di sangue portata al cuore impieghino¬ 
mi certo tempo a svilupparsi, e durino più dello stesso movimento. 

Ma vi sono dei fenomeni i quali dimostrano che nella produzione 
delle ondulazioni respiratorie entrano in opera altre influenze oltre a quelle 
testé menzionate. 

Quando si sostituisce la respirazione artificiale alla naturale come 
per esempio si fa in un animale sotto all'azione del curare si osservano 
ondulazioni della curva della pressione del sangue simili nel carattere, 
sebbene di grado minore, a quelle che si vedono in condizioni naturali! 
Ora nella respirazione artificiale le condizioni meccaniche nelle quali 
sono posti i visceri del torace per ciò che riguarda la pressione sono 
precisamente opposte a quelle che esistono durante la respirazione na¬ 
turale; perchè quando si soffia dell’aria nella trachea per distendere i pol¬ 
moni, la pressione nel torace aumenta invece di scemare. Evidentemente 
la spiegazione data sopra non ha valore per le ondulazioni della pres¬ 
sione del sangue che. si presentano durante la respirazione artificiale. 

Ma si presenta un'altra spiegazione essa pure di natura meccanica. 
Quando il polmone è disteso sia dalla respirazione artificiale sia dalla 
naturale, cioè per mezzo di una pressione tracheale positiva o di una 
pressione pleurale negativa, l'aumento deil’area della parete di ogni al¬ 
veolo polmonale tende a stirare ed allungare i capillari che si trovano 

nelle pareti alveolari, e allungandoli necessariamente li restringe, appunta 

come un tubo di gutta-perca si restringe quando viene stirato in lungo. 
Questo restringersi dei capillari è un ostacolo al passaggio del sangue 
in essi; quindi l’espansione degli alveoli nella inspirazione, rimanendo 
eguali le altre condizioni, sarà sfavorevole al flusso del sangue pei pol¬ 
moni. Nella respirazione artificiale inoltre la pressione positiva che si fa 
sulle pareti alveolari tenderà parimente a comprimere i capillari e ancor 
più a porre ostacolo al corso del sangue in essi, e sperimenti diretti 
dimostrano che quando il sangue è spinto artificialmente in un rapporto 
costante per l'arteria polmonale 1' efflusso del sangue dalle vene polmo- 
nali diminuisce quando i polmoni sono enfiati (per la pressione tracheale 
positiva), e cresce di nuovo quando i polmoni possono tornare al loro 
primiero volume (1). Il minore o maggiore flusso di sangue pei polmoni,, 
dovuto alla quantità minore o maggiore di esso che va al cuore sinistro, 
diminuirà o accrescerà la pressione del sangue. È pure probabilissimo 
che le ondulazioni respiratorie che si osservano quando si fa la respira¬ 
zione artificiale siano prodotte in tal modo da mutamenti che seguono 
nel calibro dei capillari polmonali e dei piccoli vasi. 11 caso della respi¬ 
razione naturale è alquanto diverso: il restringersi dei capillari dovuto 
all'aumento «elle dimensioni degli alveoli polmonali viene in giuoco come 

(1) PoiseuiIle, Compì, tieni., T. XLIV. (183S) p. 1072. Quinckc u. Pfeiffer. Ardi. f. Anat. u . 
l'hys., 1871, p. 90. 
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prima, ma invece di una pressione tracheale positiva quella che opera 
sui capillari è una pressione pleurale negativa, e questo probabilmente 
tende a vuotarli ; ma il problema allora si fa complicatissimo, e sebbene 
siasi asserito (1) che quando la respirazione vien prodotta per mezzo di 
una pressione pleurale negativa il flusso artificiale pei polmoni, contrario 
al caso in cui si adopera la pressione tracheale positiva, aumenta, la 
questione è ancora troppo incerta per darci il diritto di affermare fino 
a qual punto le ondulazioni della pressione del sangue durante la respi¬ 
razione normale siano prodotte da mutamenti seguiti nella circolazione 
polmonale. 

Abbiamo inoltre una prova di altre azioni, di natura non meccanica 
ma nervosa, che hanno almeno una qualche parte nel produrre i feno¬ 
meni di cui stiamo ragionando. Un carattere notevole della ondulazione 
respiratoria della curva di pressione del sangue in un cane è il fatto che 
il grado della pulsazione si affretta durante il salire dell’ondulazione e si 
fa più lento quando quella discende. Lo acceleramento del battito po¬ 
trebbe essere considerato come tale da spiegare in parte questo elevarsi 
se non vi fossero altri due fatti. Nel coniglio le ondulazioni respiratorie, 
sebbene molto spiccate, presentano una piccola differenza nel rapporto 
della pulsazione nel salire e nello scendere. Nel cane questa differenza 
è subito eliminata, senza nessun altro mutamento essenziale nelle ondu¬ 
lazioni, colla sezione dei due nervi vaghi. Evidentemente la pulsazione 
più lenta durante la discesa è cagionata da una stimolazione coincidente 
del centro cardioinibitorio nel midollo allungato, la pulsazione più ac¬ 
celerata durante la salita dipende dal fatto che, in questo intervallo, il 
centro è comparativamente in riposo. Abbiamo qui indicazioni molto 
importanti che, mentre il centro respiratorio nel midollo allungato è in 
azione, producendo impulsi ritmici di inspirazione e di espirazione, il 
vicino centro cardioinibitorio è, come per effetto di simpatia, messo in 
una attività di tal sorta che la sua azione sul cuore cresce e cala ad 
ogni movimento respiratorio. 

Ma se il centro cardioinibitorio è così sincronicamente alterato, 
non dobbiamo noi aspettarci a che il centro vasomotore sia pure com¬ 
preso nella azione ? Abbiamo una prova che la cosa segue appunto così. 

Quando si arresta la respirazione artificiale si osserva un grandissimo 
ma costante crescere della pressione. Questo fatto può in parte dipendere 
dall’aumento nella forza del battito cardiaco, prodotto dal carattere 
molto più venoso del sangue; ma ciò solo in parte, e anche in piccola 
parte. Questo aumento è somigliantissimo a quello prodotto stimolando 
potentemente un certo numero di nervi vasocostringenti, e non vi può 
essere guari dubbio che esso sia dovuto al sangue venoso che si com¬ 
porta come stimolo del centro vasomotore nel midollo, e produce così 
un restringimento delle piccole arterie del corpo, specialmente quelle del¬ 
l'area splancnica. Diciamo « stimolando il centro vasomotore nel midollo 
allungato », poiché, quantunque il sangue venoso possa stimolare altri 


(I) Quincke u. Pfeifler, c p. (it. 
FosThR. — Fisiologia. 
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centri vasomotori del midollo spinale (1) e f.,rse anche operare diret¬ 
tamente sopra meccanismi periferici locali, o sulle tonache muscolari 
delle piccole arterie stesse, siccome un aumento di pressione accompagna 
la dispnea quando il midollo spinale è stato precedentemente tagliato sotto 
al midollo allungato, il fatto che questo aumento è molto minore in queste 
circostanze mostra che il centro midollare vi ha una parte principale. 
Al cessare della respirazione artificiale cessano pure le ondulazioni re¬ 
spiratorie, cosicché la curva della pressione del sangue sale dapprima 
costantemente in linea quasi retta; tuttavia dopo un tratto di tempo ap¬ 
paiono nuove ondulazioni, le cosìdette curve di Traube (fìg. 51, 2, 3), 



Fig. SI. Curve di Traube. — Da leggere da sinistra a destra. 


„ nn Le c . urve 3, 4, 5 furono prese a intervalli, e formano tutte parte di 

rn:a S E nt cAe 0g nIr CU r rVa é collocata . neIIa s,ia propria posizione relativa alla 
mantenevi; ris P a ™iare spazio , e stata omessa. Durante la curva si 

Tute'affjfi n res P‘ raz . lon ® artificiale ; le ondulazioni visibili non sono perciò do¬ 
leste oSdnl«,SS? ean,<5ad ' el . toraoe - Quando la respirazione artificiale era sospesa, 
queste ondulazioni scomparivano per un certo tempo, e la pressione del sano-nò 

Su^M costant f meute quando i battiti del cuore andavano P facendosi più lenti 

alzava'ancora ^ ,mostla . la «urva ai, le ondulazioni ricomparivano. Un poco dopo si 

I Q d 111 Q ra | m • » « . ^ ^ erano ancora più lenti, 

nress1onp d p!f L 1 soao . an^ra visibili (curva 3). Più tardi ancora (curva 4) la 

erano accelerati, e le ou- 

5) e r n inl P,ane ‘ Allora la pressione cominciava a scendere rapidamente (curva 
)’ 6 continuava a scendere tino ad un po’dopo che si era ripresa la respirazione. 

molto somiglianti alle precedenti, tranne che le loro curve sono più grandi 
c ì un cai attere più ampio. Queste nuove ondulazioni, poiché si mostrano 


1) Luchsinger, Pfliiger’s Archiv, XVI. (1878) p. filo. 
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in assenza di tutti i movimenti toracici o polmonali, passivi o attivi, e 
si osservano anche quando i vaghi sono recisi, debbono essere di origine 
vasomotoria; l'aumento ritmico deve dipendere da un restringimento rit¬ 
mico delle piccole arterie dovuto a una scarica ritmica dai centri vaso¬ 
motori e specialmente dal centro vasomotore nel midollo allungato, poiché 
le ondulazioni sono meno distinte quando è tagliato il midollo spinale. 
Esse si mantengono sino a che continua ad alzarsi la pressione del 
sangue. Tuttavia, coll’aumentata venosità del sangue tanto il centro vaso¬ 
motore quanto il cuore si esauriscono; le ondulazioni scompaiono, e la 
pressione del sangue si abbassa velocemente. 

Abbiamo dunque una prova sperimentale che, nell’assoluta man¬ 
canza di cause meccaniche, si possono ottenere le ondulazioni della pres¬ 
sione del sangue, di origine nervosa diretta, che simulano moltissimo 
quelle che accompagnano la respirazione naturale, ogniqualvolta il sangue 
diviene sufficentemente venoso. E difficile capire perché il centro vaso¬ 
motore presenti l’attività ritmica espressa nelle curve di Traube, e perché 
questo ritmo simuli il ritmo respiratorio, a meno che il centro vasomotore 
sia stato precedentemente abituato ad una attività sincrona colla attività 
ritmica del centro respiratorio. È impossibile dimostrare sperimentalmente 
che nella respirazione naturalo il centro vasomotore è stimolato dal 
sangue venoso naturale ad una attività ritmica simile a quella dimostrata 
nelle curve di Traube, perchè è impossibile eliminare i fattori meccanici 
di cui abbiamo parlato sopra. E l'argomento che, siccome le ondulazioni 
che si vedono nella respirazione artificiale continuano, come è stato as¬ 
serito, dopo tagliato il midollo allungato, le azioni vasomotorie non 
possano avere una parte nel produrre le ondulazioni della respirazione 
naturale, non vale, poiché, come abbiamo veduto, le ondulazioni della 
respirazione artificiale hanno una origine meccanica distintamente diffe¬ 
rente da quelle della respirazione naturale. D'altra parte poi, se, come 
altri afferma, anche le ondulazioni della respirazione artificiale, sebbene 
non siano distrutte, diminuiscono col taglio del midollo, queste pure deb¬ 
bono essere in parte di origine vasomotoria; perchè la semplice diminu¬ 
zione della pressione generale del sangue che risulta dalla recisione del 
midollo non dovrebbe avere grande azione sulle ondulazioni respiratorie 
se queste fossero tutte di origine interamente meccanica. 

Mayer (1) ha osservato la respirazione normale di conigli interamente tran¬ 
quilli, nei quali, senza curare, si osservavano curve molto simili a quelle di 
Traube, sulle quali si possono vedere delle curve respiratorie sovrapposte. Egli 
crede che queste curve abbiano una origine vasomotoria. 

Possiamo quindi conchiudere che le ondulazioni respiratorie della 
pressione del sangue hanno una origine complessa, essendo in parte gli 
effetti meccanici dei movimenti del torace, prodotti forse anche dallo 
alterno espandersi e restringersi degli alveoli polmonali, ma probabilmente 
inoltre da una ritmica variazione della resistenza periferica, effetto di 
una ritmica attività del centro vasomotore. 

(1) WieSitzungslerichte, Bd. 75 (1876). 


340 


EFFETTI SUL CIRCOLO. 


Nel valutare gli effetti meccanici sul corso del sangue nell’entrare e nell’u- 
scire dii cuore prodotti dai movimenti respiratori bisogna tener conto non solo 
dell’azione del torace ma anche di quella dell’addome. Così nell’abbassarsi 
del diaframma, sebbene l’afflusso del sangue verso il cuore destro dalla parte 
superiore del corpo ne sia senza dubbio favorito, esso è diminuito dalla parte 
interiore del corpo e dall’addome. Al contrario, nella espirazione la compressione 
dell’addome tende dapprima a spingere il sangue verso il cuore, quantunque poi, 
specialmente se essa continua a lungo ed è affannosa, possa mettere ostacolo al 
corso del sangue al cuore lungo la vena cava, e a quello dal cuore lungo l’aorta. 

Funke e Latschenberger (1), i quali affermano che lo espandersi e il restrin¬ 
gersi dei polmoni sono i principali fattori delle ondulazioni respiratorie, dicono 
che mentre l'effetto principale della espansione è quello, coll’ allungare e restrin¬ 
gere i capillari, di porre impedimento al corso pei polmoni, tuttavia il ri- 
sultamento iniziale è quello di spingere avanti dai capillari una quantità extra 
di sangue, e che parimente il risultamento iniziale del restringimento è quello, 
scorciando e allargando gli stessi capillari, di trattenere una certa copia di sangue 
per un certo tempo nei polmoni. Per sostenere queste considerazioni essi pre¬ 
sentano spiegazioni ingegnosissime delle variazioni che seguono nel carattere delle 
ondulazioni respiratorie che accompagnano le variazioni nel ritmo e nel carat¬ 
tere dei movimenti respiratori. Ed essi sostengono che le loro spiegazioni hanno 
valore non solo per ciò che riguarda la respirazione artificiale, ma anche per la 
respirazione naturale, anche quando la pressione pleurale negativa si porta pure 
sui grossi vasi del torace. Kowalewsky (2), d’altra parte, spiega le ondulazioni 
che si vedono nella respirazione artificiale come cagionate non tanto dallo 
stringersi e dall’allargarsi dei capillari in seguito al loro stirarsi in lungo e ri¬ 
tornare allo stato normale, quanto dalle variazioni di pressione nell’aria degli 
alveoli polmonali; ma sostiene, contro all’opinione di Funke e di Latschenberger, 
che nella respirazione naturale queste variazioni, prodotte dalla pressione pleu¬ 
rale negativa e non dalla pressione tracheale positiva, sono più che compensate 
dagli effetti simultanei della stessa pressione pleurale sui grandi vasi (3). 

È stato detto che l’aumento nella frequenza del battito durante la fase inspi- 
ratoria può derivare dalla distensione meccanica dei polmoni, per cui si trasmettono 
lungo il vago degli impulsi afferenti, i quali ponendo impedimento al centro cardio¬ 
inibitorio producono un aumento nella frequenza del battito. Ma gli sperimenti 
sui quali si fonda questa opinione non sono concludenti. 


Sezione 8. — Effetti dei mutamenti nell’aria respirata. 

Effetti della mancanza diaria. Asfissia. 

Quando, in seguito a chiusura della trachea, o quando pel respirare 
in un luogo stretto, non si ha la quantità di aria necessaria, la respirazione 
normale è sostituita, dopo una fase intermedia di dispnea, dalla condizione 
nota col nome di asfissia; questa, se non vi si pone pronto rimedio, riesce 
fatale. 

Fenomeni dell’Asfissia. Appena l’ossigeno del sangue arterioso 
scende sotto alla quantità normale, i movimenti respiratori divengono 
più profondi e nel tempo stesso più frequenti; le fasi tanto inspiratoria 
(pianto espiratoria si esagerano, i muscoli supplementari di cui abbiamo 

(1) Pfiuger’s Architi, XV. (1877) p. 405; iòidi., XVII. (1878) p. 547- 

(9) Architi f. Anat. u. Pkys., 1877, Phys. Abth. p. 416. 

(3) Cf. Zuntz, Pfluger’s Archiv, XVII. (1878) p 374. 
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parlato a p. 311 sono portati in azione, e il grado del ritmo si accelera. 
Per questo riguardo la dispnea, o la iperpnea, come vien chiamato questo 
primo stadio, contrasta molto fortemente colla condizione respiratoria 
speciale prodotta dalla sezione dei vaghi, in cui i movimenti respiratori, 
mentre sono molto più profondi del normale, diminuiscono di frequenza. 

Mentre il sangue va divenendo sempre più venoso i movimenti re¬ 
spiratori continuano ad aumentare in forza e in frequenza, e un numero 
di muscoli molto più grande vien messo in azione e ciò in un grado molto 
esteso. In breve, tuttavia, si vede che i movimenti espiratori divengono 
più evidenti degli inspiratori. Ogni muscolo che in qualche modo può 
agevolare respirazione è a sua volta messo in azione, e alla fine quasi 
tutti i muscoli del corpo sono compre si nella lotta. I movimenti espira- 
ratori ordinati terminano in convulsioni espira* orie, di cui bordine e la 
serie sono oscurati dalla loro violenza ed estensione. Che queste con¬ 
vulsioni, mercè le quali la dispnea si muta in asfissia, siano dovute alla 
stimolazione del midollo allungato operata dal sangue venoso è dimostrato 
dal fatto che esse non si mostrano quando il midollo spinale è stato previa¬ 
mente tagliato sotto al midollo allungato, sebbene si presentino ancora 
dopo che quelle porzioni del cervello che stanno sopra al midollo allungato 
sono state esportate. Si suol parlare di un « centro di convulsione» nel mi¬ 
dollo allungato di cui la stimolazione dà origine a convulsioni; ma se 
ammettiamo resistenza di un cosifatto centro dobbiamo anche ammettere 
nel tempo stesso che esso è collegato per legami strettissimi colla divi¬ 
sione espiratoria normale del centro respiratorio, poiché si può osservare 
ogni passo intermedio tra un semplice leggero movimento espiratorio 
della respirazione normale e la più violenta convulsione dell’asfissia. 
Un'altra prova che queste convulsioni sono prodotte dall’azione del mi¬ 
dollo allungato ci è data dal fatto che delle convulsioni di un carattere 
al tutto simile si osservano quando s’impedisce ad un tratto al sangue 
di portarsi al midollo allungato legando i vasi sanguigni del capo. In 
questo caso i centri nervei, non essendo più riforniti di nuovo sangue, 
restano in stato di asfissia per la mancanza dell’ossigeno, e si osservano 
convulsioni espiratorie al tutto simili a quelle dell’asfissia ordinaria, e 
come queste precedute da una fase passaggiera di dispnea. Somiglianti 
convulsioni « anemiche » si vedono dopo una repentina e copiosa perdita 
di sangue dal corpo in generale, poiché il midollo è nello stesso modo 
stimolato per defìcenza di sangue arterioso. 

Tali sforzi violenti esauriscono in breve il sistema nerveo; e le con¬ 
vulsioni dopo di essersi mantenute per un breve periodo cessano ad un 
tratto e sono seguite da una fase di calma. Questa calma deriva dal¬ 
l’esaurimento; le pupille, dilatate in modo eccessivo, non sono offese 
dalla luce; toccando la cornea non si ottiene un movimento dalle pal¬ 
pebre, e invero nessuna azione riflessa può in qualsiasi modo prodursi 
stimolando le superfìci senzienti. Ogni movimento espiratorio attivo è 
cessato; i muscoli del corpo sono flosci e tranquilli, e quantunque di 
tratto in tratto il centro respiratorio riprenda energia sufficente per 
sviluppare movimenti respiratori, questi rassomigliano a quelli di un 
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respiro tranquillo normale, essendo per ciò che riguarda l’azione dei 
muscoli quasi interamente inspiratori. Essi seguono a lunghi intervalli, 
come quelli che hanno luogo dopo la sezione dei vaghi, e come quelli 
sono profondi e lenti. Il centro respiratorio esaurito ha d’uopo di un po’ 
di tempo per sviluppare una esplosione inspiratoria; ma l’impulso quando 
è generato è in proporzione alquanto forte. Si direbbe che la resistenza 
che ha da vincere in ogni caso sia molto notevole, e quindi lo sforzo, 
quando riesce, deve produrre un grande effetto. 

Mentre il tempo trascorre questi sforzi inspiratori si fanno meno 
frequenti; il loro ritmo diviene irregolare; lunghe pause, ognuna delle 
quali pare debba essere l’ultima, sono seguite da parecchie inspirazioni 
in certo modo ripetute frequentemente. Le pause divengono più lunghe, 
e i movimenti inspiratori meno profondi. Ogni inspirazione è accompa¬ 
gnata dalla contrazione di muscoli accessori, specialmente della faccia, 
cosicché ogni respiro diviene sempre più un lungo anelito. Questi aneliti 
inspiratori si estendono in uno stirarsi convulso di tutto il corpo; e coi 
membri stesi, il tronco rigido, il capo arrovesciato, la bocca spalancata, 
il volto stirato, le narici dilatate si esala l’ultimo respiro. 

Quindi possiamo dividere in tre fasi il fenomeno che risulta da una 
prolungata defìcenza di aria: l.° Uno stadio di dispnea, caratterizzato 
da un aumento dei movimenti respiratori tanto inspiratori quanto espi¬ 
ratori. 2.° Uno stadio di convulsione, caratterizzato dal predominio degli 
sforzi espiratori, e che ha per punto culminante delle convulsioni generali. 
3.° Uno stadio di esaurimento, durante il quale le tarde e prolungate inspi¬ 
razioni vanno a mano a mano morendo. Quando questi fatti sono prodotti 
da un repentino serrarsi della trachea, durano circa 4 o 5 minuti nel 
cane e 3 o 4 minuti nel coniglio. Il primo stadio passa gradatamente nel 
secondo, e le convulsioni si mostrano alla fine del primo minuto. Il pas- 
saggio dal secondo al terzo stadio è in certo modo subitaneo, poiché le 
convulsioni cessano al principio del secondo minuto. Il rimanente del 
tempo è occupato dal terzo stadio. 

La durata dell’asfissia varia non solo nei diversi animali ma anche nello 
stesso animale in circostanze differenti. Gli animali appena nati e giovani hanno 
bisogno di una immersione nell’acqua più lunga di quella che si richiede dagli 
adulti perchè segua la morte per asfissia. Cosi mentre è cosa inconsueta che un 
cane adulto ritorni alla vita dopo una immersione di un minuto e mezzo, si sa 
che un cagnolino appena nato supporta una immersione di oltre 50 minuti. La 
causa di questa differenza sta nel fatto che neH’animale giovane i mutamenti 
respiratori dei tessuti sono molto meno attivi. Questi consumano minor copia di 
ossigeno, e la provvista generale di ossigeno nel sangue si esaurisce meno rapi¬ 
damente. L attività respiratoria dei tessuti può anche diminuire per una defìcenza 
nel circolo; quindi i corpi in stato di sincope nel momento in cui la privazione 
dell ossigeno comincia possono sopportare tale perdita per un periodo più lungo 
che non i corpi in cui il circolo è in pieno vigore. Essendovi nei due casi la stessa 
provvista di ossigeno nel sangue, quanto più frequente è il circolo tanto più si 
deve compiere prontamente l’esaurimento del 1 a provvista. In molti casi di anne¬ 
gamento la morte si accelera per lo entrare dell’acqua nei polmoni. 

Coll esercizio replicato il centro respiratorio si può abituare a sopportare 
una provvista di ossigeno scarsa per un tempo molto più lungo del consueto prima 
cne la dispnea faccia la sua comparsa, come si vede nel caso dei palombari. 
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I fenomeni dell’ asfissia lenta in cui il rinnovamento dell'aria va 
gradatamente scomparendo sono fondamentalmente gli stessi che quelli 
che risultano da una repentina e totale mancanza. Si vedono gli stessi 
stadi, ma si svolgono più lentamente. 

II circolo nell’asfissia. Se si mette in comunicazione la carotide 
o qualche altra arteria di un animale con un manometro durante lo sviluppo 
dell'asfissia teste descritta, si osserveranno i fatti seguenti. Durante il 
il primo e il secondo stadio la pressione del sangue sale rapidamente e 
giunge a un massimo molto superiore al normale. Durante il terzo stadio 
scende con rapidità ancor più grande, ripassando per la normale e dive¬ 
nendo nulla quando segue la morte. Le ondulazioni respiratorie della 
curva di pressione sono repentine e alquanto irregolari, poiché i movi¬ 
menti ondulatori sono accompagnati da uno scendere della pressione. 
Quando l'animale è stato prima sottoposto al curare, per modo che gli 
impulsi respiratori non possono manifestarsi con nessun movimento mu¬ 
scolare, l’alzarsi della curva di pressione, come abbiamo già detto, è 
dapprima costante e non interrotto, ma dopo un periodo che varia com¬ 
paiono le curve di Traube. Siccome durante il terzo stadio la pressione 
scende, queste ondulazioni scompaiono. 

I battiti del cuore dapprima sono alquanto accelerati, ma in breve 
si rallentano, mentre nel tempo stesso acquistano maggior forza, per cui 
le curve del polso sul tracciato sono eccessivamente energiche e spiccate, 
fìg. 51. Anche quando la pressione del sangue si abbassa le curve del 
polso conservano ancora questi caratteri ; e il cuore continua a battere 
per alcuni secondi dopo che i movimenti respiratori sono cessati ; infine 
i battiti perdono rapidamente la forza e la frequenza. 

Se si apre il torace di un animale durante la respirazione artificiale, 
e si produce l'asfissia per la cessazione del respiro, si vede che il cuore 
durante il secondo e il terzo stadio s'ingorga completamente di sangue 
venoso, distendendosi in sommo grado tutte le cavità e tutte le grosse 
vene. Se si osserva il cuore fino al termine di questi fatti si vede che 
i battiti più deboli che si producono verso la fine del terzo stadio sono 
affatto impotenti a vuotare le sue cavità; e quando l’ultimo palpito s.i è 
dileguato le parti del cuore sono ancora ingorgate di sangue. Quando si 
pungono le vene spruzzano sangue: si può anche spesso osservare che 
i battiti ricominciano quando la soverchia distensione della cavità del 
cuore è sollevata dalla puntura dei grandi vasi. Quando la rigidità 
cadaverica comincia a prodursi dopo la morte per asfissia, il lato sinistro 
del cuore è più o meno privo del suo contenuto; ma non così il lato 
destro. Quindi nelle autopsie che si fanno nei casi di morte per asfissia 
si trova che mentre il lato sinistro è comparativamente vuoto, il lato 
destro si mostra ingorgato. 

Questi vari fenomeni si producono probabilmente nel modo seguente. 

II carattere venoso del sangue che va sempre aumentando accresce 
l'azione del centro vasomotore generale, e così produce uno stringimento 
generale delle piccole arterie. Questo è la causa deH’aumento tanto evi- 
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dente della pressione del sangue; quantunque, come abbiamo già detto, 
il sangue venoso possa anche operare direttamente sugli altri centri vaso¬ 
motori spinali e forse sui meccanismi vasomotori periferici ovvero sulle 
tonache muscolari delle arterie, oppure anche possa alterare.la resistenza 
periferica modificando i mutamenti nelle regioni capillari, vedi p. 201. 

Questo aumento nella resistenza periferica, mentre agevola indiret¬ 
tamente (p. 174) il crescere della forza del battito del cuore, è un osta¬ 
colo diretto a ciò che il cuore si svuoti di ciò che contiene. D’altra parte, 
i movimenti respiratori che vanno aumentando agevolano il corso del 
sangue venoso verso il cuore, che in conseguenza diviene sempre più 
pieno. Questo inturgidimento è inoltre favorito dalla distinta infrequenza 
dei battiti. Questa dal canto suo dipende in parte da ciò che il centro 
cardioinibitorio nel midollo allungato è stimolato dal sangue venoso, 
poiché quando i vaghi sono tagliati questa infrequenza è molto meno pro¬ 
nunciata. Essa tuttavia non scompare interamente; e siamo perciò indotti 
a supporre che dipenda in parte da ciò che il sangue venoso opera i;i 
modo inibitorio direttamente sul cuore stesso. Per una parte la maggioro 
resistenza, per altra parte l’aumento nella provvista, e le lunghe pause 
fra i battiti, tutto ciò concorre a distendere sempre più il cuore. 

Quando le grosse vene si sono riempite di sangue i movimenti in¬ 
spiratori non possono più avere il loro effetto consueto di aumentare la 
pressione del sangue. Tutta la forza del movimento del torace, per ciò 
che riguarda il circolo, è spesa nel diminuire la pressione intorno alle 
grosse arterie, e quindi deriva T abbassarsi della pressione del sangue 
durante ogni movimento respiratorio. 

La distensione delle cavità cardiache, dapprima favorevole ai battiti 
del cuore, quando cresce diviene dannosa. Nel tempo stesso i tessuti 
cardiaci, che dapprima sono probabilmente stimolati, dopo un po’ di tempo 
si esauriscono per l’azione del sangue venoso, e i battiti del cuore di¬ 
vengono più deboli e più lenti. 

Riguardo a questo crescere della debolezza e lentezza del battito 
del cuore, la pressione del sangue, malgrado il continuo stringimento 
arterioso, comincia a cadere, poiché sempre minor copia di sangue è 
aspirata nel sistema arterioso; l'arditezza delle curve del polso in questo 
periodo è dovuta principalmente alla infrequenza dei battiti. Mentre ad 
ogni minuto secondo la quantità di sangue che dal cuore passa nelle 
arterie va divenendo sempre minore, la pressione va gradatamente ab¬ 
bassandosi, e la discesa è agevolata dall’esaurimento del centro vasomo¬ 
tore, finché quasi prima degli ultimi battiti è scesa a zero. Così al 
termine dell'asfissia, mentre il cuore e il sistema venoso sono distesi 
dal sangue, il sistema arterioso è pieno in grado minore del normale. 

Effetti deir aumento nella provvista dell 9 aria. Apnea. 

E un fatto che si può notare colla propria esperienza che dopo vari 
sforzi inspiratori di forza maggiore dell' ordinaria si può tenere il fiato per 
-un tempo più lungo del solito. In altre parole, aumentando l'azione re- 
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spiratoria, il sangue può essere portato in tale condizione che la produ¬ 
zione degli impulsi respiratori può essere differita oltre al consueto ; allora 
si può resistere più a lungo del solito al desiderio di respirare. Questo 
stato di cose, che possiamo facilmente produrre da noi stessi, è il prin¬ 
cipio di quella speciale condizione prodotta da una respirazione troppo 
vigorosa, o da inalazione di ossigeno, di cui abbiamo già fatto menzione 
•col nome di « apnea (1) » (p. 330). Il tratto principale della apnea con¬ 
siste in ciò che il sangue contiene in un dato tempo copia di ossigeno 
maggiore della normale. In conseguenza ci vuole un tempo più lungo 
prima che la deiscenza di ossigeno nel sangue dei capillari del midollo 
.allungato, o piuttosto delle cellule nervee che costituiscono il centro 
respiratorio, abbia raggiunto il limite che determina lo sviluppo di un 
impulso respiratorio. I processi molecolari di queste cellule sono di¬ 
sposti per modo che quando l’ossigeno che è necessario al loro consumo 
scende sotto a un certo livello le esplosioni respiratorie si presentano 
allorché viene acquistata una nuova provvista di ossigeno. Crescendo 
il loro ossigeno necessario, l’azione esplosiva delle cellule è differita e 
diminuita, cioè si stabilisce l’apnea. Parimenti quando scema la provvista 
di nuovo ossigeno, le esplosioni sono diminuite e rinforzate, vale a dire, 
si forma la dispnea. Le varie condizioni del centro respiratorio du¬ 
rante l'apnea sono dimostrate con evidenza dai differenti effetti che si 
producono stimolando le fibre afferenti del tronco del vago collo stesso 
stimolo durante i tre stadi. Se la corrente che si è scelta è di una tale 
forza da aumentare dolcemente il ritmo della respirazione normale, si 
vedrà che non ha nessun effetto nell’apnea, mentre nella dispnea può 
quasi produrre movimenti convulsi. Infatti nell’apnea bene evidente anche 
una forte stimolazione del vago può benissimo non produrre effetto di sorta. 

Secondo Ewald (2) la emoglobina del sangue durante l’apnea diviene perfet¬ 
tamente o quasi perfettamente satura di ossigeno. L’aumento assoluto non sembra 
grande, da 0,1 a 0,9 p. c. voi. Tuttavia la tensione a cui si trova questo aumento 
é grandissima. 11 sangue venoso, se la respirazione artificiale adoperata per pro¬ 
durre l’apnea è fatta a dovere, contiene maggior copia di ossigeno della normale 
e ha un bel colore rosso. Nei casi in cui la respirazione artificiale interferisce 
col circolo polmonale e diminuisce così la rapidità del corso generale del san¬ 
gue, il sangue venoso può essere anche più scuro del solito (3). 

Effetti dei mutamenti nella composizione dell'aria respirata (4). 

Abbiamo già trattato degli effetti di quei mutamenti che si producono 
nell’atto della respirazione stessa, cioè una deficenza di ossigeno e un 
eccesso di acido carbonico. Dobbiamo aggiungere soltanto che 1’ effetto 
di un eccesso di ossigeno, tranne nei casi di estrema pressione, per dirlo 

( 1 ) É da deplorare che questo vocabolo sia adoperato da alcune autoriti mediche in un senso 
quasi identico a quello di asfissia. Nel suo senso fisiologico, come lo adoperiamo qui, esso ò 1 opposto 

dpll DcflcQl'l 

(2) PflRger’s Archiv , VII. (1873) 57.*. 

(3) Finkler e Oertmann, Pfliigcr’s Archiv , XIV. 1877) p. C8. 

(4j Paul Bert, Reeue. Exp. sur la Pression Diromet ., 1871. 
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subito, è semplicemente l'apnea, e che le variazioni nella quantità di nitro¬ 
geno non hanno per sè stesse effetto di sorta, essendo questo gas in 
sommo grado indifferente per quello che riguarda i processi fisiologici. 

Gas velenosi. L'ossido di carbonio produce gli stessi effetti che 
n deficenza dell ossigeno, in quanto che occupa previamente l’emoglo- 
jma e impedisce cosi al sangue di ossigenarsi a dovere, vedi p. 311. 
L idrogeno solforato produce effetti simili, ma in modo differente: opera 
come agente di riduzione, vedi p. 308. Alcuni gas sono irrespirabili, 
perche producono uno spasmo della glottide, e si dice che fino a un certo 
punto segue lo stesso per l’acido carbonico. 

Eletti dei mutamenti nella pressione delVaria respirata (1). 

1 li 1 * * T • I sintomi sono quelli 

della deficenza di ossigeno; gli animali muoiono per asfissia. A misura 

che la pressione diminuisce il sangue contiene sempre minor copia di 

ossigeno, poiché la quantità presente nel sangue arterioso diviene in breve 

minore di quella normale nel sangue venoso. Anche la quantità di acido 

carbonico nel sangue diminuisce. La dispnea invadente è accompagnata 

da una grande spossatezza generale; e le convulsioni sebbene frequenti 

non sono invariabili. La loro presenza sembra dipendere dalla rapidità 
con cui diminuisce l’ossigeno del sangue. 

Diminuzione repentina. La morte in questi casi proviene da 
che ì gas entro ai vasi sanguigni divengon liberi, quindi mettono un 
ostacolo meccanico al circolo. Il gas che si trova nei vasi sanguigni 
esaminati dopo la morte si compone principalmente di nitrogeno. 

Aumento di pressione. Per una pressione superiore a parec¬ 
chie atmosfere si sviluppano semplici sintomi di avvelenamento coi nar¬ 
cotici, simili al tutto a quelli che hanno luogo se si respira acido car¬ 
bonico in eccesso, e non vi può essere guari dubbio che abbiano origine 
dalla stessa causa, cioè 1 eccesso di acido carbonico nel sangue. Nondi¬ 
meno ad una pressione di 4 atmosfere di ossigeno, corrispondente a 20 
atmosfere di aria, e oltre, si presenta un notevolissimo fenomeno. Gli 
animali muoiono di asfissia e di convulsioni, precisamente nello stesso 
modo come quando v’ha deficenza di ossigeno. In riscontro di ciò si trova 
che la produzione dell’acido carbonico è scemata. Vale a dire, quando 
la pressione dell’ossigeno cresce oltre a un certo limite, le ossidazioni 
del corpo diminuiscono, e se l’ossigeno aumenta ancora esse si arrestano 
affatto. La ossidazione del fosforo è interamente analoga a questo fenomeno : 
al un alta pressione di ossigeno il fosforo non brucia. Bert ha inoltre 
dimostrato che le piante, i batteri, e i fermenti organici sono uccisi nello 
stesso modo da una soverchia pressione di ossigeno. 


(1) Bari, op. cit. 
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Sezione 9. — Movimenti respiratori modificati. 

Il meccanismo respiratorio coi suoi annessi, insieme alla funzione respi¬ 
ratoria, diviene utile, specialmente nell'uomo, come mezzo di esprimere 
le emozioni. La colonna d'aria respiratoria, inoltre, uscendo dal petto, 
si adopera spesso come mezzo meccanico per espellere dei corpi dai canali 
aerei superiori. Quindi si produce un certo numero di movimenti respi¬ 
ratori specialmente modificati e più o meno complicati, che son detti 
sospiro, tosse, riso, ecc., adattati ad ottenere certi scopi speciali che non 
sono distintamente respiratori. Sono tutti di carattere essenzialmente 
riflesso, poiché lo stimolo che determina ogni movimento talora altera 
un nervo afferente periferico, come nel caso della tosse, talora opera su 
parti più elevate del cervello, come nel riso e nel pianto e talora forse, 
come nello sbadiglio e nel sospiro, opera sul centro respiratorio stesso. 
Come il semplice atto respiratorio questi movimenti si possono compiere 
con maggiore o minore successo mercè uno sforzo diretto della volontà. 

O O 

Il sospiro è una profonda e prolungata inspirazione, principalmente 
pel naso, seguita da una espirazione alquanto più breve, ma corrispon¬ 
dentemente ampia. 

Lo sbadiglio è parimente una profonda inspirazione, più pro¬ 
fonda e più lunga di quella' del sospiro, che si fa colla bocca molto 
aperta, e che è accompagnata da uno speciale abbassarsi della mascella 
inferiore e spesso anche da un alzarsi delle spalle. 

Il singhiozzo consiste in una repentina contrazione inspiratoria 
del diaframma, durante la quale la glottide si chiude ad un tratto, per 
cui s’impedisce l'ulteriore ingresso dell'aria nel torace, mentre l’impulso 
della colonna d’aria che sta appunto per entrare, urtando contro alla 
glottide chiusa, produce un suono ben noto che l'accompagna. Gli im¬ 
pulsi afferenti dell’atto riflesso sono mandati pei rami gastrici del vago. 
Il chiudersi della glottide si compie per opera del nervo laringeo infe¬ 
riore. Vedi Voce. 

Nel singhiozzo pel pianto una serie di cosifatte inspirazioni 
convulse si seguono lentamente, poiché la glottide si chiude prima di 
quello che non faccia nel caso precedente, cosicché poca o punto aria 
entra nel torace. 

La tosse consiste in primo luogo di una inspirazione profonda e pro¬ 
lungata per la quale i polmoni si riempiono molto di aria. A questa 
tien dietro una occlusione totale della glottide, e allora viene una re¬ 
pentina e forzata espirazione, a metà della quale la glottide s'apre ad 
un tratto, e così un buffo di aria viene spinto pei passaggi respiratori 
superiori. Gli impulsi afferenti di questo atto riflesso in molti casi, come 
quando un corpo estraneo si è allogato nella laringe o dalla parte del¬ 
l'epiglottide, sono trasmessi dal nervo laringeo superiore; ma questo 
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movimento può derivare da stimoli applicati ad altri rami afferenti del 
vago, come quelli che forniscono i passaggi bronchiali e lo stomaco (?) 
e il ramo auricolare distribuito al meatus externus. La stimolazione di 
altri nervi pure, come quelli della pelle per una corrente di aria fredda 
può sviluppare un colpo di tosse. 

Nello starnuto il movimento generale è essenzialmente lo stesso, 
eccettuato che. Tapertura della faringe nella bocca si schiude per la con¬ 
trazione dei pilastri anteriori delle fauci e per F abbassarsi del palato 
molle, cosicché la forza del soffio delFaria è spinta interamente pel naso. 
Gli impulsi afferenti qui provengono consuetamente dai rami nasali del 
quinto. Tuttavia quando lo starnuto è prodotto da una luce troppo viva 
sembra che il nervo afferente sia il nervo ottico. 

Il riso consiste essenzialmente di una inspirazione a cui tien 
dietro non una espirazione sola ma una serie intera, che spesso si 
piolunga molto, di brevi espirazioni spasmodiche, mentre per questo 

tempo la glottide rimane bene aperta, e le corde vocali entrano in vi¬ 
brazione in moda caratteristico. 

Nel pianto i movimenti respiratori si modificano nello stesso 
modo come nel riso; il ritmo o le espressioni del volto che li accom¬ 
pagnano sono però differenti, sebbene sovente il riso e il pianto non 
si possono distinguere. 

Le nostre più precise nozioni intorno alla tisiologia della respirazione datano 
lino dal l/<7, quando Lavoisier dimostrò la natura della combustione, che seguiva 
da vicino alla dimostrazione di Priestley della identità che esiste tra la respira¬ 
zione e la combustione (1771) e la scoperta dell’ossigeno (1774). Prima di allora 
i passi più importanti furono la scoperta di Van Helmont (1648) che il gas silvestre 

1 ■ f / W I , - - non era respirabile, la dimostrazione fatta da Hook (1664 > 
degli effetti della respirazione artificiale, da Lower (1669) del rapporto che ha 
colla respirazione la differenza di colore tra il sangue venoso e l’arterioso, da 
Boyle (1670) della necessità per la respirazione di aria disciolta nell’acqua, le 
osservazioni e le riflessioni di xMayow (1674) intorno allo spiritus nitro-aereus 
(ossigeno), in cui mancò poco che egli non precedesse Lavoisier di un secolo, e la 
scoperta di Black (1757) dell’acido carbonico nell’aria. Tuttavia Lavoisier soste¬ 
neva che la combustione respiratoria si faceva nei tubi bronchiali, secernendosi 
per questo scopo^una sostanza idro-carbonica dal sangue; e quantunque Lagrange 
suggerisse che l’ossigeno poteva essere assorbito entro al sangue e l’acido car¬ 
bonico esalato da esso, seguendo la combustione nel sangue o nei tessuti, e Spal¬ 
lanzani (1803) e \V. F. Edwards (1823) dimostrassero che le lumache, le rane e 
giovani mammiferi continuavano a produrre acido carbonico in una atmosfera 
di idrogeno, per cui la combustione diretta nei polmoni era impossibile, l’opinione 
di Lavoisier fu mantenuta, a cagione della difficoltà di estrarre gas dal sangue, 
finché nel 1837 Magnus adoperò la tromba aspirante a mercurio e dimostrò°che 
tanto il sangue venoso quanto l’arterioso contenevano ossigeno e acido carbonico. 

Le sue ricerche e quelle di Lothar Meyer e di Fernet, che vennero poco dopo, 
formano la base delle nostre attuali nozioni. I lavori di Ludwig e della sua scuola, 
di Ptìuger e dei suoi discepoli, e di altri hanno fatto progredire questo argomento 
lino alla sua presente condizione. Le scoper te spettroscopiche di Hoppe-Seyler e 
di Stokes hanno avuto una grande e progressiva importanza, e andiamo debitori 
a Rosenthal di una ben chiara esposizione del meccanismo nerveo della respirazione. 
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Abbiamo tenuto dietro al cibo dal canale alimentare nel sangue , 
e, se lo permettesse lo stato delle nostre cognizioni, il corso naturale 
dei nostri studi ci indurrebbe a seguire il cibo dal sangue nei tes¬ 
suti, e poi tener dietro al ritorno dei prodotti dell’attività dei tessuti di 
nuovo nel sangue e così fino fuori del corpo. Questo tuttavia non ci 
c dato di fare ancora con buon successo; e sarà più conveniente studiare 
prima i prodotti finali del metabolismo del corpo, e il modo in cui sono 
eliminati, e poi tornare a discutere i passi intermedi. 

11 nostro cibo si compone di certe materie commestibili, cioè pro- 
teidi, grassi e idrati carbonici, di vari sali e di acqua. Mentre passano 
pel sangue e pei tessuti del corpo i proteidi, i grassi e gli idrati car¬ 
bonici vengono convertiti in urea (o in qualche corpo intimamente affine), 
in acido carbonico e in acqua, essendo l’azoto dell'urea somministrato 
dai soli proteidi. Molti proteidi contengono solfo, e hanno pure del fo¬ 
sforo combinato in un modo o nell’altro, e alcuni grassi presi nel cibo 
contengono fosforo ; questi elementi alla fine vanno soggetti ad ossidarsi 
in fosfati e solfati, e abbandonano il corpo in tale forma insieme ad 
altri sali. 

Generalmente parlando adunque i prodotti di rifiuto dell’economia 
animale sono l’urea, l’acido carbonico, certi sali e l’acqua. Di questi una 
grande parte di acido carbonico e una notevole quantità di acqua ab¬ 
bandonano il corpo pei polmoni nella respirazione; mentre tutta (o quasi 
tutta) l’urea, la massima parte dei sali e una grande quantità di acqua 
con una parte insignificante di acido carbonico ne esce pei reni. Perciò 
il lavoro del tessuto secretorio rimanente, la pelle, si limita ad eliminare 
una quantità comparativamente piccola di sali, un po’ di acido carbonico 
e una quantità piuttosto grande, sebbene variabile, di acqua, in forma 
di traspirazione. Abbiamo veduto che la secrezione effettiva per via degli 
intestini, vale a dire quella parte delle feci che non è soltanto materia 
non digerita, è piccolissima. 
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Natura e quantità della traspirazione. 

La quantità di materia che esce dal corpo umano per la pelle è 
notevolissima. Così Sequin (1) calcolava che, mentre 7 grani uscivano 
dai polmoni per ogni minuto, 11 grani fuggivano per via della pelle. 
Questa quantità varia sommamente. Funke (2) ha fatto il calcolo, dai 
dati presi chiudendo il braccio in un fodero di guttaperca, che la quantità 
totale di traspirazione che si compie per tutto il corpo nelle 24 ore può 
calcolarsi dai 2 ai 20 chilogrammi; ma questo modo di calcolo è evi¬ 
dentemente soggetto a molti errori. 

Dell’intera quantità così emessa una parte si dilegua subito in forma 
di vapore acqueo contenente sostanze volatili mentre una parte può ri¬ 
manere per un certo tempo in forma liquida sulla pelle; la prima vien 
detta sovente traspirazione insensibile , la seconda traspirazione sensi¬ 
bile. Il rapporto tra la traspirazione insensibile e la sensibile di¬ 
penderà dalla velocità della secrezione in rapporto coll’asciuttezza, 
temperatura e quantità di movimento dell’atmosfera circostante. Così 
supponendo che il rapporto della secrezione rimanga costante, quanto 
più l’aria è asciutta e calda, e quanto più rapidamente lo strato d’aria 
che si trova al contatto del corpo rinnovato, e tanto maggiore sarà la 
quantità di traspirazione sensibile che per l’evaporazione si trasforma 
nella condizione insensibile; e al contrario quando l'aria è fredda, umida 
e stagnante, una maggiore quantità della traspirazione può rimanere 
sulla pelle come un sudore sensibile. Poiché, come implica il nome, noi 
ci accorgiamo soltanto della traspirazione sensibile, è possibile, anzi 
spesso accade, che a noi sembri di traspirare molto, mentre in realtà 
non è tanto il grado della traspirazione totale che cresce quanto il rap¬ 
porto relativo di traspirazione sensibile. Tuttavia la quantità della se¬ 
crezione può crescere per modo che nessun grado di asciuttezza o di 
calore o di movimento dell’atmosfera basta a produrre la necessaria 
evaporazione, e così una traspirazione sensibile può divenire copiosissima 
anche in un’aria calda e asciutta. In pratica questo segue consuetamente, 
poiché è cosa certa che un’alta temperatura produce, come vedremo in 
breve, un aumento di secrezione, ed è possibile che la semplice asciut¬ 
tezza dell’aria abbia un effetto simile. 

La quantità totale della traspirazione è alterata non soltanto dalla 
condizione dell’atmosfera ma anche dalla natura e dalla quantità del 
cibo mangiato, dalla quantità di liquido bevuto, e dalla somma di eser¬ 
cizio fatto. Le condizioni della mente, i medicamenti, i veleni, le ma¬ 
lattie e 1’ attività relativa di altri organi secretori, particolarmente dei 
reni, hanno una azione particolare sopra ad essa. 

La traspirazione liquida, o sudore, quando è raccolta, è un liquido 
chiaro senza colore, con un odore forte e speciale che varia secondo la 


(1) Ann. il Chim., XC. pp. 32, 403. 

(2) Moleschott’s Untersuch., IV. p. 3S. 
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parte del corpo da cui è stato preso. Non contiene elementi figurati 
tranne alle volte qualche scaglietta epidermica. La reazione del prodotto 
della secrezione delle ghiandole sebacee sembra alcalina. Ciò si vede 
bene quando il sudore diviene copioso. Un miscuglio della secrezione 
sebacea può originare, quando il sudore è scarso, una reazione acida (1) 
probabilmente perchè i grassi sebacei si convertono in acidi grassi. La 
quantità comune di solidi è di circa 1,81 p. c. (2), di cui circa due 
terzi consistono in sostanze organiche. I principali costituenti normali 
sono: l.o Cloruro di sodio con piccole quantità di altri sali inorganici. 
2.° Vari acidi della serie dei grassi, come gli acidi formico, acetico, bu¬ 
tirrico, probabilmente con acidi propionico, caproico, e caprilico. La pre¬ 
senza di questi ultimi si deduce dall’odore ; è probabile che molti e vari 
acidi volatili siano presenti in piccole quantità. L’acido lattico, che Ber- 
zelius considerava come un costituente normale, si afferma oggi che non 
esiste in stato di salute. 3.° Grassi neutri e colesterina: questi furono 
trovati, in certi punti, come la palma della mano, ove non esistono ghian¬ 
dole sebacee. 4.° Ammonio (urea), e forse altri corpi nitrogenati. 

Punk e (3) è riuscito a scoprire una notevolissima quantità di urea nel su¬ 
dore ottenuto col suo metodo, tanto da calcolarne la quantità totale emessa dalla 
pelle in 24 ore a circa 10 grammi Ranke (4), d’altra parte, avendo raccolto una 
certa quantità di sudore emesso quando il corpo era esposto in un grande spazio 
ad una abbondante atmosfera, non trovò traccia alcuna di urea. Questa evidente 
contraddizione non è stata ancora bene spiegata, quantunque, come vedremo trat¬ 
tando della nutrizione, i giusti risultamenti ottenuti colla supposizione che in 
condizioni normali tutta l’urea venga espulsa dai reni ci facciano credere che il 
lisultamento di Funke sia, molto probabilmente, anormale. In certe malattie si 
è trovato che il sudore contiene, talora in quantità ragguardevoli, sangue (su¬ 
dore sanguigno), albumina, urea (specialmente nel colera), acido urico, ossalato 
di calce, zucchero, acido lattico, indaco, bile e altri pigmenti. L'iodo e rioduro 
di potassio, gli acidi succinico, tartarico e benzoico (in parte come ippurico) si 
sono trovati nel sudore quando tali sostanze si prendevano internamente in forma 
di medicamenti. 


Respirazione cutanea. 

Una rana alla quale si sono esportati i polmoni continua a vivere 
per un certo tempo, e durante questo tempo continua non solo ad emet¬ 
tere acido carbonico, ma anche a consumare ossigeno. In altre parole, 
la rana può respirare senza polmoni, e la respirazione si compie effica¬ 
cemente per mezzo della pelle. Nei mammiferi e nell’uomo questa re¬ 
spirazione cutanea è molto limitata a cagione dello spessore dell’epidermidc; 
nondimeno quando il corpo rimane per un certo tempo in un ambiente 
•chiuso nel quale non può entrare l'aria che entra ed esce dai polmoni 
(come quando il corpo è chiuso in un grande sacco impermeabile aggiu¬ 
stato bene intorno al collo, o quando un tubo posto nella trachea porta 

(1) Cf. Triimpy e Luchsinger, Pfliigor’s Archiv, XVIII. (1878) pag. 49i. 

(2) Funke, e p. dt. 

(3) Op. cit. 

(i) TUanus, pag. 2,7. 
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l'aria che entra ed esce dai polmoni di un animale collocato in una 
cassetta impermeabile all'aria), si trova che l'aria deir ambiente chiuso 
perde del suo ossigeno e aumenta in acido carbonico. La quantità di 
acido carbonico che viene così emesso dalla pelle di un uomo comune 
nelle 24 ore sale secondo Scharling a non più di 10 grammi, secondo 
Aubert (1) a circa 4 grammi, aumentando col salire della temperatura,, 
e crescendo molto notevolmente coll’esercizio del corpo. Regnault e Reiset 
affermano che la copia dell’ossigeno consumato è all’incirca eguale in 
volume a quella dell’acido carbonico emesso, ma Gerlach (2) la considera 
siccome piuttosto minore. Tuttavia è evidente che la perdita sofferta dal 
corpo per via della pelle consiste principalmente in acqua. 

Lo spessore dell’epidermide dei mammiferi o dell’uomo deve presentare un 
grande ostacolo a che si faccia una diffusione fra il sangue dei capillari cutanei 
e l’aria esterna. È stato suggerito che l’acido carbonico esca in forma di car¬ 
bonati presenti nel sudore e che essendo questi decomposti dagli acidi che sono 
pure presenti nel sudore, l’acido carbonico venga per tal modo messo da essi 
in libertà. 

Quando un animale, per esempio un coniglio, vien spalmato di un 
intonaco impermeabile come sarebbe la gelatina, per cui s’impedisce 
T ingresso e l'uscita dalla pelle di gas o di liquidi, esso muore in breve 
tempo. Questo risultamento non può essere prodotto, come si credeva 
una volta, da un arresto della respirazione cutanea, quando si sa quanto 
sia insignificante lo scambio che segue per la pelle in paragone di quello 
che si fa pei polmoni. Neppure i sintomi sono quelli dell'asfissia, ma sono 
piuttosto quelli di una sorta di avvelenamento, caratterizzato da un gran¬ 
dissimo abbassamento di temperatura, che tuttavia non sembra essere l’ef¬ 
fetto di diminuzione nella produzione del calore poiché secondo Burdon- 
Sanderson questo abbassamento coincide c >n un effettivo aumento nella sca¬ 
rica del calore dalla superfìcie. Si può far riavere l’animale, o in ogni caso 
se ne può prolungare la vita, con diminuzione dei sintomi, se s’impedisce 
la grande diminuzione di calore, che segue evidentemente, coprendone 
il corpo con uno strato denso di cotone spiumacciato, o tenendolo in 
una atmosfera calda. Questi sintomi non sono stati finora analizzati con 
cura ma sembrano dovuti in parte a una piressia o febbre prodotta forse 
dall’ essere stati trattenuti dentro o riassorbiti dal sangue alcuni dei costi¬ 
tuenti del sudore, o dai prodotti di qualche metabolismo anormale, e in 
parte anche possono derivare da una dilatazione dei vasi cutanei che 
produce una perdita di calore anormalmente grande, anche attraverso 
all’intonaco. 

Secondo Ròhrig (3) iniettando del sudore umano hitrato e fresco nelle vene 
di un coniglio si produce la piressia, e l'albuminuria, produce ido cosi alcuni de¬ 
gli effetti dello « intonaco ». 


(1) Pfliiger’s Archiv, VI. (1872) 533. 

(2) Mailer*s Archiv, 1851, p. 431. 

(3) Jahrb. f. Biln., 1 I. 
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La secrezione della traspirazione. 

Oltre alle ghiandole sudoripare comuni la pelle contiene le ghian¬ 
dole sebacee, e le ghiandole speciali odorifere dell'ascella, dell’ano, e di 
altre regioni. Rispetto alle varie sostanze odorifere volatili speciali del 
sudore, e segnatamente rispetto a quelle particolari al sudore delle parti 
speciali della pelle, non si può mettere in dubbio che esse sieno secrete 
dall’epitelio delle ghiandole apposite. Non si può neppure guari dubitare 
che i grassi i quali vengono alla superficie della pelle dalle ghiandole 
sebacee non provengano da un metabolismo delle cellule di queste ghian¬ 
dole. E non anderemmo probabilmente lungi dal vero considerando il sudore 
nel suo complesso come fornito soltanto dalle ghiandole sudoripare. Perchè 
sebbene sembri evidente che una certa quantità di liquido debba passare 
per semplice trasudamento per l’epidermide ordinaria di quelle parti 
della pelle che si intromettono tra la aperture delle ghiandole, tuttavia 
nel complesso è probabile che quella parte che passa in tal modo sia 
soltanto una piccola frazione della quantità totale secreta della pelle: 
e Erismann (1) trova anche che la semplice evaporazione di acqua è 
molto maggiore da quelle parti della pelle in cui le ghiandole sono ab¬ 
bondanti che non di quelle ove scarseggiano. 


Meccanismo nerveo della traspirazione (2). L’attività 

di secrezione della pelle, come quella di altre ghiandole, è consuetamente 
accompagnata e agevolata dalla dilatazione vascolare. In uno dei primi 
sperimenti di Bernard sulla sezione del simpatico cervicale si osservava 
che nel caso del cavallo la dilatazione della faccia sul lato operato era 
accompagnata da un aumento di traspirazione. Infatti il rapporto che 
esiste fra lo stato dei vasi sanguigni cutanei e la quantità della traspi¬ 
razione è un fatto di osservazione quotidiana. Quando i vasi della pelle 
si contraggono la secrezione della pelle diminuisce; quando si dilatano 
essa diviene abbondante. In tal modo, come vedremo in seguito, la tem¬ 
peratura del corpo è molto regolata. Quando 1’ atmosfera che ci circonda 
è calda i vasi cutanei si dilatano, la quantità di sudore che si secerna 
aumenta, e quindi l’evaporazione che per ciò è accresciuta tende a raf¬ 
freddare il corpo. D’altra parte, quando l’atmosfera è fredda i vasi cu¬ 
tanei si restringono, la traspirazione diviene scarsa, e minor copia di 
calore si perde quindi per 1’ evaporazione. 

L'analogia cogli altri organi secretori da noi già studiati ci porta 
tuttavia a dedurre da ciò che vi siano dei nervi speciali i quali gover¬ 
nano direttamente l’attività delle ghiandole sudoripare, indipendentemente 
dalle variazioni nella provvista vascolare. Non solo questa teoria è so- 


(1) Zeitschrift f. Biol. , XI. 1. 

(2) Luchsinger e Rendali, Pfluger’s Archiu, XIII. (1876) pag. 212. Luchsinger, ibid , XIV. (1877) 
pag. 369; XV. (1877) pag. 482; XVI. (1878) pag. o45; XVIII. (1878) pag. 478, pag. 483. Ostrouraoff, 
Moskauer drztlicher Anzeiger , 1876. Nawrocki, Cbt. f. med. Wiss., 1878, p;ig. 2, 17, 721. -\damkie 7 
wic 2 , Die Sjcreticn des Schweisses, 1878. Vulpian, Con<p. Kend. } T. 80 (1878) pp. 1233 , 1308, 1438; 
T. 87 (1878) pp.. 311, 330, 471. Coyne, ibid. T. 8 » (1878), pag. 1276. 
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MECCANISMO NERVEO. 



stenuta da molti fatti patologici come la diffusa traspirazione nell’agonia 
della morte, nelle crisi di varie malattie, e in certe emozioni mentali, 
e i sudori freddi che seguono nella tisi e in altre malattie, casi tutti 
in cui la pelle è piuttosto anemica che non iperemica; ma abbiamo una 
prova sperimentale diretta dell’esistenza di un meccanismo' nerveo di 
traspirazione tanto completo quanto il meccanismo vasomotore. 

Se si stimola, in un cane o in un gatto (quest’ultimo è più ac¬ 
concio per questo scopo ), colla corrente interrotta il moncone perife¬ 
rico del nervo sciatico tagliato, si vede prodursi nel piede un profuso 
sudore e questo si osserva anche più prontamente nei polpastrelli delle 
dita. Non solo si vede questa secrezione quando i vasi cutanei sono 
me^si dallo stimolo in uno stato di costrizione, ma appare anche quando 
1 aorta o 1 arteria crurale è stata stretta con una pinza prima della stimola¬ 
zione, o in vero quando la gamba è amputata. Inoltre quando si è iniettato 
dell’atropina la ^stimolazione non produce sudore di sorta, sebbene gli 
effetti vasomotori si compiano come al solito. L’analogia tra le ghiandole 
sudoripare del piede e una ghiandola come la sottomascellare è infatti 
molto grande, e abbiamo ragione per credere che il nervo sciat.co sia 
pi ovveduto di fibre, secretorie distribuite alle ghiandole sudoripare del 
membro posteriore. Si possono ottenere cosìfatti effetti coi nervi del 
membro anteriore e di altre parti del corpo. In noi stessi possiamo pure 

produrre una copiosa secrezione di sudore tetanizzando attraverso alla 
pelle i nervi dei membri o del volto. 


Se si espone un gatto, al quale è stato tagliato il nervo sciatico di un 
lato, ad un alta temperatura in un ambiente riscaldato, il membro di 
cui è stato sezionato il nervo rimane asciutto, mentre tutto il rimanente 
del corpo suda. liberamente. Questo fatto dimostra che il sudore prodotto 
dal sottoporre il corpo ad alte temperature non è originato da nessuna 
azione locale sulle ghiandole sudoripare, ma bensì dall’azione del si¬ 
stema nerveo centrale. Un’ alta temperatura che sale fino a un certo 
limite aumenta 1 irritabilità dell’epitelio delle ghiandole sudoripare come 
fa per quelle di altre forme di protoplasma: così in un gatto la stimo¬ 
lazione dello sciatico produce una secrezione molto più copiosa in un 
membro esposto a una temperatura di 35.° o alquanto maggiore, che non 
in uno il quale è stato esposto a una temperatura distintamente più 
bassa, e in un membro che è stato messo nell’acqua a zero non si ot¬ 
tiene quasi secrezione di sorta, ma da quanto pare un semplice aumento 
di temperatura senza stimolazione del nervo non origina un’ attività 
secretoria delle ghiandole. Il sudore prodotto da una condizione dispnoica 
del sangue, e tale sembra essere il sudore dell’agonia, è parimente pro¬ 
dotto dall’azione del sistema nerveo centrale. Quando un animale, che 
ha il nervo sciatico tagliato da una parte, vien messo in stato dispnoico 
non compare sudore di sorta sul membro di quella parte, sebbene sia 
copiosissimo nelle altre parti del corpo. 

Si può produrre il sudore come atto riflesso. Così quando si stimola 
il moncone centrale del nervo sciatico tagliato si promuove il sudore sugli 
altri membri, e l’introdurre in bocca sostanze^acri sveglia sovente una 
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copiosa traspirazione sulla faccia. Siamo così indotti a considerare i centri 
del sudore, analogamente ai centri vasomotori, siccome esistenti nel si¬ 
stema nerveo centrale; e come nel caso dei centri vasomotori, si è di¬ 
scusso se vi sia un centro di sudore dominante nel midollo allungato o 
se così fatti centri siano più generalmente distribuiti lungo tutto il mi¬ 
dollo spinale. 

Finora non sembra ben certo se il sudore prodotto dal calore pro¬ 
venga dall’azione diretta sui centri del sudore, o da ciò che una più alta 
temperatura ha un azione sulla pelle e produce così il suo effetto in modo 
riflesso; ma nel caso della dispnea almeno possiamo bene supporre che 
l’azione del sangue venoso operi principalmente se non esclusivamente nei 
centri nervei. Certe sostanze, come la pilocarpina, che producono il sudore 
sembrano operare localmente sulle ghiandole (sebbene almeno la pilocarpina 
abbia pure una qualche azione sui centri nervei), e fazione contraria del¬ 
l’atropina è parimente locale. La nicotina sembra produrre la sua azione 
sudativa principalmente operando sul sistema nerveo centrale. 

Le fibre sudorifere del piede sinistro (nel gatto), secondo Nawrocki e Luch- 
singer (1), partono dal midollo spinale colle radici dei nervi ultimo dorsale e dei 
primi due lombari o ultimi due dorsali e dei primi quattro lombari, passano lungo 
i rami communicantes al simpatico addominale, e giungono cosi al nervo scia¬ 
tico. Parimente i nervi sudoriferi pel piede anteriore partono dal midollo spi¬ 
nale colle radici dei nervi quarto (o quarto, quinto e sesto) dorsali, passano nel 
simpatico toracico, quindi nel ganglio stellato e cosi si uniscono al plesso bra¬ 
chiale; il corso verso il piede si fa finalmente lungo i nervi mediano e ulnare 
rispettivamente. Secondo questi autori, quando si taglia il simpatico addominale 
sotto al punto di riunione colla seconda o quarta radice lombare non si può pro¬ 
durre sudore per mezzo dell’azione nervosa nel piede posteriore ; e la sezione del 
simpatico toracico sopra al punto in cui si unisce alla radice del quarto dorsale, 
o l’esportazione del ganglio stellato parimente impedisce il sudore del piede an¬ 
teriore. Vulpian (1) d’altra parte trova che le fibre sudorifere passano in linea 
retta lungo le radici dello sciatico o del plesso brachiale, e vede ragione per 
credere che i tratti simpatici contengano fibre inibitorie, poiché egli ha potuto 
arrestare la traspirazione stimolando questi nervi. 

Nawrocki (1) trovò che l’eccitazione riflessa del sudore per mezzo della sti¬ 
molazione dello sciatico centrale non riusciva quando il midollo spinale era ta¬ 
gliato sotto al midollo allungato. Quindi egli credeva che un centro di sudore 
generale avesse sede nel midollo allungato. Tuttavia si può promuovere il su¬ 
dore nei membri posteriori dopo il taglio del midollo nella regione dorsale, sia 
colla dispnea, sia col calore, e queste operano come abbiamo veduto per mezzo 
di un centro nerveo. Luchsinger trovò infatti che finché si lasciava intatta una 
parte del midollo nella regione dorsale inferiore e lombare superiore si poteva 
promuovere il sudore anche nei membri posteriori quando erano state tagliate 
tutte le radici dei nervi tranne quelle che escono dalla parte intatta del midollo; 
ma che questo effetto cessava interamente quando quella parte del midollo era 
distrutta. Quindi egli deduceva da ciò che esistesse in quella parte del midollo 
un centro del sudore pei membri posteriori. 

Assorbimento operato dalla pelle. 

Quantunque in circostanze normali la pelle serva soltanto di canale 
per la perdita che si fa dal corpo, vi sono certi fatti che sembrano in- 


(I) Op. cit. 
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dicare che essa può in circostanze speciali servire come mezzo di ac¬ 
quisto. Si fa menzione di casi in cui il corpo ha acquistato un aumento- 
di peso per l’immersione in un bagno, o per essere stato esposto durante 
un dato periodo ad un’atmosfera carica di umidità, durante il qual pe¬ 
riodo non si prendeva cibo nè solido nè liquido. In questi casi 1’ au¬ 
mento di peso deve essere dovuto all’avere la pelle assorbito del¬ 
l’acqua. È cosa dubbia se la pelle possa assorbire delle sostanze sciolte 
nelFacqua quando l’epidermide è intatta: le asserzioni su questo punto 
si contraddicono; ma l’assorbimento si fa molto prontamente dalle su¬ 
perimi abrase e anche certe particelle solide sfregate sulla pelle sana 
possono, specialmente se sono applicate in un veicolo grasso, come per 
esempio il ben noto unguento mercuriale, giungere fino allo strato lin¬ 
fatico sottostante. 

Nel caso della pelle umana sana la bilancia delle prove contradditorie ó in 
favore dell’opinione che le sostanze solubili e non volatili non sono assorbite, e 
che le sostanze volatili come biodo, che si può rinvenire nel sistema circolatorio 
dopo un bagno che ne contenga, non sono assorbite dalla pelle ma dalla mem¬ 
brana mucosa degli organi respiratori, mentre la sostanza in questione passa in 
questi ultimi volatilizzandosi dalla superficie del bagno. 

Nel caso della pelle della rana sembra cosa certa che segua in essa un 
assorbimento di acqua e di varie altre sostanze solubili (1). 

(1) Guttmann, VirchoVs Archiv, Bd. 33 (1865), p. 451; Bd. 41 (1867), p. 105. Stirling, Journ . 
Anat. and Phys., XI. (1S71) p.52I; v. Wiltch ,Mitth. a. d. Konigsberger physiolog. Laborat 1878, p. 24. 
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L’epitelio del rene, come quello del canale alimentare, ò un tessuto 
di secrezione. Le cellule protoplasmiclie che guarniscono almeno una 
grande parte dei tubuli oriniferi elaborano dal sangue, in un modo clic 
spiegheremo in breve, certe sostanze, e le scaricano nei canali dei tubuli. 
Oltre a queste formazioni secretorie distintamente attive, tuttavia il rene 
mostra nei suoi corpi malpighiani una disposizione molto analoga a quella 
che ò propria dei polmoni. Appunto come in questi ultimi le funzioni 
dell’epitelio alveolare sono ridotte a un minimo e l’entrata e l'uscita dei 
gas della respirazione si fa principalmente per diffusione ; così nel rene 
l’epitelio che copre i glomeruli non può avere che una mediocre attività 
di secrezione, e il passaggio del materiale dall'interno dei vasi sanguigni 
avvoltolati nelle cavità dei tubuli deve principalmente farsi semplice- 
mente per filtrazione. Considereremo quali siano le sostanze che passano in 
questo modo, e quali siano le sostanze secrete dall’azione diretta dell’epitelio 
dei tubuli di secrezione. Le varie sostanze che passano in uno o nell'al¬ 
tro di questi modi insieme a una grande copia di acqua nei canali della 
ghiandola costituiscono quella secrezione che è detta orina. E poiché 
nessuna delle sostanze in tal modo espulse ha più una qualche utilità 
nell' economia, ma tutte sono subito portate via, si suol considerare 
generalmente l’orina come un escrezione. 

Sezione 1. — Compqsizione deli/orina. 

L’orina di un uomo sano è un liquido chiaro giallaccio fluorescente, 
di odore speciale, di sapore salino, e di reazione acida: ha un peso 
specifico medio di 1,020 e generalmente tiene in sospensione un po’ 
di muco. I costituenti dell’orma possono essere divisi in parecchie classi. 

1. Acqua. 

2. Sali inorganici. Questi per la massima parte esistono nel- 
1* orina in soluzione naturale, poiché la composizione della cenere corri- 
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sponde quasi esattamente ai risultamene dell’analisi diretta del liquido ; 
per questo rispetto 1' orina contrasta fortemente col sangue , la cenere 
del quale è composta in gran parte di sostanze inorganiche che prima 
della combustione esistevano in speciale combinazione con proteidi e con 
altri corpi complessi. Nella cenere dell’ orina vi è piuttosto una copia 
di solfo maggiore di quella che corrisponda all’ acido solforico diretta- 
mente determinato; ciò indica 1’esistenza nell’orina di qualche corpo 
complesso contenente solfo. Vi sono pure tracce di ferro, indicanti qualche 
sostanza la quale parimente contiene ferro. Ma al di fuori di queste tutte 
le sostanze trovate nella cenere esistono in forma di sali nel liquido 
naturale. Il più copioso e il più importante è il cloruro di sodio. Vi si 
trovano pure in minor quantità il cloruro di calcio, i fosfati di potassio 
e di sodio, i fosfati di sodio, di calcio e di magnesio, con tracce di si¬ 
licati. S’incontrano sovente nell’orina carbonati alcalini, e si dice che 
alle volte vi siano presenti pure alcune piccole quantità di nitrati. 

I fosfati provengono in parte dai fosfati presi col cibo, in parte dal 
fosforo o dai fosfati associati specialmente coi proteidi, e in parte dal 
fosforo di certi grassi complessi come la lecitina. Quando l’orina diviene 
alcalina i fosfati di calcio e di magnesio . vengono precipitati, e i fo¬ 
sfati di sodio rimangono in soluzione. I solfati vengono in parte dai solfati 
presi in forma di cibo e in parte dal solfo dei proteidi. I carbonati, 
quando sono copiosissimi nell’orina, hanno generalmente origine nel- 
Lossidazione di certi sali come citrati, tartrati, ecc. Le basi presenti 
derivano in gran parte dalla natura del cibo preso. Così con un re¬ 
gime vegetale l’eccesso degli alcali del cibo ricompare nell’orina; con 
dieta animale le basi terrose primeggiano parimente. 

3. Corpi nitrogenati cristallini , derivativi del metabo¬ 
lismo dei proteidi del corpo e del cibo. Primo e più importante fra 
tutti viene l’urea e il suo più prossimo affine, l’acido urico. Stu¬ 
dieremo in seguito particolareggiatamente questi corpi ; essi sono i 
prodotti tipici del metabolismo dei proteidi. Esistono inoltre nell’orma in 
quantità più o meno grande molti corpi che hanno maggiore o minore 
affinità coll’urea, i quali possono considerarsi per la massima parte sic¬ 
come prodotti meno completamente ossidati del metabolismo. Questi sono: 
la creatina, la xantina, l'ipoxantina, e talora l’allantoina. A questi pos¬ 
siamo aggiungere l’acido ippurico, l’ossalurato di ammonio e talora 
la taurina, la cistina, la leucina e la tirosina. Questi pure considere¬ 
remo trattando del metabolismo del corpo. 

4. Corpi non nitrogenati. Questi esistono in piccolissime quan¬ 
tità e la presenza di molti di essi è probabilmente assai incerta. Sono acidi 
organici, come il tattico, il succinico, il formico, l’ossalico, il fenilico, ecc. È 
stato affermato che minutissime quantità di zucchero sono presenti inva¬ 
riabilmente nell’orma anche di un uomo sano; tuttavia questo non è as¬ 
solutamente certo. 

5. Pigmenti. Questi sono finora molto imperfettamente conosciuti. 
Bisogna lasciare ancora nel dubbio se il colore giallo naturale dell'orina 



SECREZIONE PEI RENI. 


359 


dipenda da un solo pigmento, Vuracromo di Thudiclium, o da più 
pigmenti, e quale sia la natura di essi. Come è stato detto sopra (p. 30), 
l'orina contiene sovente V urobilina , e il color rosso speciale ad alcune 
orine reumatiche è dovuto alla presenza di un corpo chiamato da Prout 
purpurìna e da Heller uroeritrina. L'orina dell’uomo e di molti animali, 
specialmente quella del cane, contiene indicano, che in certi casi può 
originare la produzione dell’azzurro d'indaco. 

6. Altri corpi. L’ orina trattata con molte volte il suo volume 
di alcool produce un precipitato. In questo precipitato si trova un corpo 
che dà reazioni proteidi, e una soluzione acquea di questo precipitato 
è amilolitica e proteolitica ad un tempo, cioè sembra contenere una 
certa copia di fermento salivale (pancreatico) e di pepsina. 

7. Gas. I gas che si possono estrarre dall'orina colla tromba a mer¬ 
curio sono principalmente nitrogeno e acido carbonico, mentre l'ossigeno 
s’incontra in piccolissima quantità o manca affatto. 

La quantità in cui questi molteplici costituenti sono presenti varia 
entro a limiti molto larghi, dipendendo dalla natura del cibo preso e dalle 
circostanze del corpo. Nel capitolo seguente considereremo tutti questi 
punti. La tavola seguente mostra ciò che si può considerare come la 
composizione ordinaria dell’orma dell’uomo. 


Quantità dei varì costituenti dell’orina che passano 

NELLE VENTIQUATTRO ORE (da PaRkes)- 



In un uomo comune 

Per 1 chilo, 

gr. del peso 


d,'l peso di 66 chilogr. 

del corpo. 

Acqua . 

1500,000 grammi 

23,0000 

grammi 

Solidi totali. 

72,000 

» 

1,1000 

» 

Urea. 

33,180 

» 

0,5000 

» 

Àcido urico. 

0,555 

» 

0,0084 

» 

Acido ippurico. ...... 

0,400 

» 

0,0060 

» 

Creatinina. 

0,910 

» 

0,0140 

» 

Pigmento e altre sostanze 

10,000 

» 

0,1510 

» 

Acido solforico. 

2,012 

» 

0,0305 

» 

Acido fosforico. 

3,164 

» 

0,0480 

» 

Cloro. 

7,030(8, 

21 )» 

0,1260 

» 

Ammoniaca. 

0,770 

» 



Potassio. 

2,500 

» 



Sodio. 

11,090 

» 



Calcio. 

0,260 

» 



Magnesio. 

0,207 

» 




Acidità dell’orina. L’orina di un uomo sano è acida: questa 
acidità equivale a 2 grammi di acido ossalico nelle ventiquattro ore. E 
dovuta alla presenza di fosfato acido di sodio e l’assenza di acido libero 
vien dimostrata dal fatto che l’iposolfito di sodio non dà precipitata. 



















^ 0U COSTITUENTI DELL ORINA. 

La somma dell acidità varia molto durante le ventiquattro ore, essendo 
in ragione inversa della quantità di acido che si secerne dallo sto¬ 
maco; così diminuisce dopo preso il cibo, e aumenta mentre la digestione 
gastrica diviene completa. Varia colla natura del cibo; con una dieta 
vegetale 1 eccesso di alcali secreto produce l'alcalinità, o almeno dimi¬ 
nuisce 1 acidità, mentre questo effetto non s’incontra colla dieta animale, 
in cui vi ha preponderanza delle basi terrose. Quindi Torma dei car¬ 
nivori è generalmente acidissima, mentre quella degli erbivori è alcalina. 
Questi ultimi, quando digiunano, sono per quel tempo carnivori, poiché 

i rv ono alle spese del proprio corpo, e quindi la loro orina diviene in 
questo caso acida. 

L acidità naturale aumenta per qualche tempo dopo che Torina ò 
-Li.a emessa, a cagione del formarsi di nuovo acido, da quanto pare per 
qualche sorta di fermentazione. Questo aumento di acido spesso produce 
un precipitarsi deglg urati, che la precedente acidità non ha potuto pre¬ 
cipitare. Dopo un po’di tempo, però, la reazione acida cede il posto 
al alcalina. Questo è prodotto da un trasformarsi dell’urea in carbonato 
( ] ammon io per 1 azione di un fermento specifico. Questo fermento, come 
icgola generale, non si mostra se non nell’orina esposta all’aria; esso si 
torma nella vescica soltanto nei casi di malattia. 


^ Costituenti anormali dell’ orina. Gli elementi figurati che 
s incontr ano nell’orina in vari casi sono sangue, pus e corpuscoli del 
muco, epitelio dalla vescica e dal rene, e spermatozoo La seralbumina, 

a * ll .- ,r j na ( s P esso come « getto»- , Talcalialbumina, la globulina, una forma 
•speciale di albumina (scoperta da Bence-Jones nella mollities os sium, 
caratterizzata dall’essere solubile ad alte temperature, e scoperta nuo¬ 
vamente da Kuhne come prodotto della digestione), i grassi, la coleste¬ 
rina, lo zucchero, la leucina, la tirosina, l’acido ossalico, gli acidi e il 
pigmento della bile si possono enumerare come i prodotti metabolici 
più importanti che sono anormalmente presenti nell’orma. Oltre a questi 
i orina serve di canale di eliminazione a vari corpi, non costituenti propri 
del cibo, che possono essere stati presi insieme al cibo. Così vari mi¬ 
nerali, alcaloidi, sali, sostanze pigmentali e odorose possono passare 
senza trasformarsi. Molte sostanze prese in tal modo occasionalmente 
sopportano mutamenti passando pel corpo; considereremo ie più impor¬ 
tanti di esse in un capitolo seguente. 


Sezione 2. — Secrezione dell’orina. 


Abbiamo già fermato la nostra attenzione sul fatto che il rene, al 
contrario degli altri organi di secrezione finora esaminati, si compone 
di due parti distinte: una parte attivamente secernente, l’epitelio dei 
tubuli di secrezione, e quella parte per così dire che fa da filtro, che 
consiste nei corpi malpigliiani. Corrispondentemente a questa doppia 
struttura troviamo questo fatto notevole che dei vari costituenti dell’o- 
runa .menzaoiiati nella precedente sezione alcuni, come il cloruro di sodio. 
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•sono presenti nel sangue indipendentemente da qualsiasi attività del rene ; 
ialtri, come i pigmenti orinari, non esistono da quanto pare nel sangue 
mentre la presenza nel sangue di altri corpi, come l’urea, è in parte l’ef¬ 
fetto di qualche precedente azione del rene, o almeno non è certo che questo 
non sia. Possiamo con ragione supporre, come da molto tempo suggerì 
Bowman (1), che i primi di questi siano in grande parte almeno sempli¬ 
cemente filtrati pei glomeruli renali ; possiamo provvisoriamente conside¬ 
rare gli altri come i prodotti dell'attività dell’epitelio renale. Poiché il 
passaggio dei liquidi e delle sostanze disciolte per le membrane dipende 
;in grande parte direttamente dalla pressione, la misura e la rapidità di 
-quella parte di tutto il processo di secrezione dell’ orina che è una sem¬ 
plice filtrazione saranno direttamente alterate dal grado della pres¬ 
sione arteriosa nelle arterie renali, mentre l'effetto delle variazioni della 
pressione arteriosa su quella parte del processo che è una vera secre¬ 
zione attiva sarà soltanto indiretto. Dunque, poiché l’emissione dell’orina 
pei reni deve essere in un grado molto più esteso che non nel caso 
•della secrezione della saliva o del succo gastrico una semplice questione 
di pressione, sarà molto più conveniente studiare i rapporti fra la se¬ 
crezione dell’orina e la pressione del sangue prima di cominciare a 
discutere della secrezione attiva medesima. 

Rapporto fra la secrezione de ir orina 
e la pressione arteriosa . 

Il fatto verso il quale dobbiamo rivolgere la nostra attenzione è il 
.grado di pressione nei piccoli vasi dei glomeruli renali. Quanto più la 
pressione del sangue in questi supera la pressione del liquido nei canali 
dei tubuli oriniferi, tanto più rapida ed estesa sarà la filtrazione dagli 
imi negli altri. 

Questa pressione locale del sangue nei piccoli vasi dei glomeruli 
può essere aumentata — 

1. Da un aumento nella pressione generale del sangue, prodotto (a) 
da una maggiore forza, frequenza, ecc. del battito del cuore, (b) dal re¬ 
stringersi delle piccole arterie che forniscono altre aree che non il 
rene stesso. 

2. Dal rilasciamento dell’ arteria renale, che, come abbiamo accen¬ 
nato prima (p. 198), mentre fa scemare la pressione dell arteria stessa 
.aumenta la pressione dei capillari e nelle piccole vene approvvigionate 
dall’arteria. Non è quasi necessario aggiungere che questo rilasciamento 
locale deve essere accompagnato o da un restringimento delle altre 
.aree vascolari, o in ogni caso non deve essere accompagnato da una 
dilatazione che possa compensarlo sufficientemente in qualche modo. 

La stessa pressione locale può essere diminuita — 

1. Da un restringersi dell' arteria renale, che, mentre aumenta la 
pressione sul lato cardiaco dell'arteria, diminuisce la pressione nei ca- 

t 


(1) Phil. Trans., 1S42. 



362 


RAPPORTI COLLA PRESSIONE SANGUIGNA. 


piilari e nelle vene che sono approvvigionate dall’arteria. Questa pure- 
deve essere accompagnata o da dilatazione di altre aree vascolari, o 
almeno da un restringimento che la compensi. 

2. Da un abbassamento della pressione generale del sangue, pro¬ 
dotto (a) da una diminuizione nella forza ecc. del battito del cuore, (ò> 
da una dilatazione delle piccole arterie del corpo in generale, o da una. 
dilatazione di qualche area vascolare che non è quella dei reni. 

Avendo presente alla mente questi fatti, diviene facile spiegare una. 
buona parte dei casi in cui si può produrre un aumento o una diminuzione 
nella quantità dell’orina con mezzi naturali o artificiali. Così la sezione- 
dei midollo spinale sotto al midollo allungato produce una grande dimi¬ 
nuzione, e invero in molti casi un completo o quasi completo arresto 
della secrezione dell orina. Questa operazione, eliminando tante aree¬ 
vascolari dal centro vasomotore midollare (e probabilmente anche ori¬ 
ginando una condizione di urto nel midollo spinale), promuove una dila¬ 
tazione vascolare generale da cui deriva un grande abbassarsi della pres¬ 
sione generale del sangue. Quantunque le arterie renali soffrano colle 
altre per questa dilatazione, contuttociò questa non basta a compensace¬ 
la grande diminuzione della pressione, e quando la pressione generale- 
scende abbastanza (sotto a 30 mm. mercurio nel cane) la secrezione 
dell’orma si arresta interamente. 

La stimolazione del midollo spinale sotto al midollo allungato, seb¬ 
bene operi in direzione inversa, produce all’ incirca lo stesso effetto*, 
arresto della secrezione. Colla stimolazione l’azione dei nervi vasomotori 
è aumentata, e si promuove il restringersi delle arterie renali come pure- 
delle altre arterie del corpo. L’aumento'nella pressione generale del 
sangue così procurato è insufficiente a compensare Taumento di resistenza 
nelle arterie renali; e in conseguenza il corso del sangue nei glomeruli 
è grandemente scemato. Infatti l’esame dei reni mostra che durante la 
stimolazione divengono pallidi e senza sangue. 

La sezione dei nervi renali è seguita da una copiosissima secrezione,, 
quella che vien detta idruria o poliuria, mentre nel tempo stesso l’orina, 
diviene sovente albuminosa. La sezione dei nervi, interrompendo i tratti 
vasomotori, produce la dilatazione nelle arterie renali, e questo fatto* 
origina un aumento di pressione nei piccoli vasi dei glomeruli. Se 
dopo la sezione dei nervi renali si taglia il midollo spinale sotto al mi¬ 
dollo allungato la poliuria scompare ; perchè la diminuzione della pres¬ 
sione generale del sangue prodotta in tal modo compensa di gran lunga 
la dilatazione speciale delle arterie renali. Al contrario se dopo la seziono 
dei nervi renali si stimola il midollo il flusso delForina cresce ancor 
più, perchè 1 aumento della pressione generale del sangue, cagionato- 
dalia costrizione generale delle arterie prodotta dalla stimolazione, tende- 
a spingere maggior copia di sangue nelle arterie renali, sulle quali, pel 
taglio dei nervi, la stimolazione spinale non ha potere alcuno. 

La sezione dei nervi splancnici, lungo ì quali, da quanto pare, scorrono 
i tratti vasomotori dal midollo spinale ai reni, rende parimente piti 
copioso il flusso dell’orma. Ma in questo caso Faumento è minore e meno 
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certo che non quello che segue per la sezione dei nervi renali stessi, 
poiché i nervi splancnici governano tutta l’area splancnica, e quindi una. 
grande parte della maggior copia di sangue è distolta dal rene e por¬ 
tata a qualche altro organo intestinale. Al contrario, la stimolazione dei 
nervi splancnici arresta il flusso dell’orina facendo restringere le arterie 
renali. 

Nel prossimo capitolo avremo occasione di fermare la nostra atten¬ 
zione sul fatto che la puntura del (piarto ventricolo, o l’irritazione mec¬ 
canica del primo ganglio toracico, origina la presenza di una grande 
copia di zucchero nell’orina, e nel tempo stesso cagiona un flusso più 
abbondante di questo liquido; tale condizione del corpo così prodotta è 
nota col nome di diabete artificiale. L'aumento nel flusso dell’orina in 
questo caso non si può spiegare colla supposizione che l’accresciuta quan¬ 
tità di zucchero nel sangue uscendo pel rene produca in un modo o nel¬ 
l’altro un aumento nell'escrezione dell’acqua; perchè la stessa operazione,, 
o una cosìfatta lesione praticata in certe parti del cervello (1), può ori¬ 
ginare un flusso eccessivo di orina senza che vi sia presente zucchero 
di sorta. È probabile, ma non è chiaramente dimostrato, che l’aumento 
dell'orina sia dovuto alla dilatazione delle arterie renali; e questa opi¬ 
nione è appoggiata dal fatto che questo aumento è impedito temporanea¬ 
mente (come s'impedisce pure un simile aumento diabetico di flusso 
coir avvelenamento coll’acido carbonico) dalla stimolazione dei nervi 
splancnici. 

Irritando Testremità centrale del vago si produce un flusso copiosissimo di» 
orina. Questo fatto si può spiegare colla supposizione che gli impulsi aderenti 
che salgono al vago inibiscano il centro vasomotore che Governa le arterie re¬ 
nali, e cosi producano la dilatazione di queste arterie. Nello stesso tempo è pos¬ 
sibile, come nel caso dell’orecchio del coniglio (p. 18ò), che si produca una qual¬ 
che costrizione generale. 

I fenomeni sperimentali citati sopra, come si vede, si possono spiegare 
con soddisfazione quando si riferiscono esclusivamente a variazioni nella 
pressione del sangue. Molte pure delle variazioni naturali nel flusso del- 
l’orina si possono interpretare in questo modo. Nessun fatto dell economia 
animale ci viene più sovente e con maggiore evidenza messo sotto agli occhi 
come il rapporto che esiste fra la pelle e i reni, per ciò che riguarda le loro 
secrezioni; e ciò sembra sostenersi mercè il meccanismo nerveo vasomotore. 
Così quando la pelle è fredda i suoi vasi sanguigni, come sappiamo, si 
restringono. Essi in tal modo, cagionando un aumento nella pressione¬ 
generale del sangue, accompagnata forse da una dilatazione delle arterie, 
renali, aumenteranno il flusso per la via dei reni. Al contrario, lo stato 
di dilatazione delle arterie di una pelle calda, colla conseguente diminu¬ 
zione nella pressione generale del sangue, accompagnata, probabilmente, 
da una corrispondente costrizione delle arterie renali, tara scemare il 
flusso pei reni. Gli effetti delle emozioni si possono in tal modo spie¬ 
gare considerandoli come fenomeni essenzialmente vasomotori. 

(I) Eckhard, B.ilrdgi, V. (1870) 133 ; VI. 1, 31, 117, 175 





ATTIVITÀ DELL’ EPITELIO. 


3G4 


L’aumento nel l'orina che si osserva dopo che si sono presi dei liquidi non si 
può spiegare come in rapporto con un qualche aumento diretto della pressione 
del sangue dovuto ad un aumento della quantità del sangue, perchè, come abbiamo 
veduto (p. 202), un aumento nella copia del sangue non accresce la pressione ge¬ 
nerale sanguigna. Il crescere della filtrazione può derivare semplicemente dallo 
stato di maggiore diluzione del sangue, sebbene sia probabile che l’introduzione del 
liquido nel canale alimentare possa produrre una dilatazione del le aree splancnica 
-o renale, sia direttam-mte sia indirettamente, in modo riflesso mercè l’azione dei 
“vaghi. Questa osservazione si riferisce naturalmente ai liquidi inerti come l’acqua; 
l’introduzione divarie sostanze nel cibo consueto può alterare il flusso dell’orina 
in altre maniere che verremo discutendo. 


Secrezione dell' epitelio renale . 

Mentre abbiamo affermato così l’importanza dei rapporti che esistono 
fra il flusso dell’orma e la pressione del sangue, non dobbiamo cadere 
in errore supponendo che il lavoro del rene non sia altro che una sem¬ 
plice filtrazione. Il meccanismo glomerulare, tanto bene disposto per la 
filtrazione, non è in fin dei conti che una piccola parte del rene, e l’e- 
pitelio di una grande parte del corso dei tubuli orini feri presenta molto 
distintamente i caratteri di un attivo epitelio secernente. Questi fatti 
ci debbono condurre a supporre a priori che il flusso dell'orina sia in 
parte l’effetto di una secrezione attiva paragonabile a (quella delle ghian¬ 
dole salivali o di altre simili da noi già studiate. E abbiamo prove 
-sperimentali che così va la cosa. Invero si può eccitare artificialmente 
un flusso di orina anche quando il flusso naturale è stato arrestato da 
una diminuzione della pressione del sangue. Quindi se si iniettano nel 
sangue, quando l’orina ha cessato di prodursi in seguito a una sezione 
del midollo allungato, certe sostanze, come l'urea, gli urati, ecc., si 
promuove subito una copiosa secrezione di orina. Questa secrezione non 
è accompagnata da un aumento nella pressione del sangue sufficiente a 
far attribuire questo flusso ad un qualche lavoro di filtrazione (1). La 
spiegazione più naturale di questo fenomeno è il supporre che la pre¬ 
senza di queste sostanze nel sangue ecciti l’epitelio renale ad una non 
richiesta attività, facendo sì che queste sostanze versino entro ai tubuli 
una copiosa secrezione, precisamente come la presenza della pilocarpina 
nel -sangue spinge le cellule salivali a versare la loro secrezione nel 
lume dei loro canali. Naturalmente questa spiegazione suppone che nello 
stato ordinario del sangue l’epitelio delle cellule sia in riposo, o almeno 
non secerni una quantità apprezzabile di liquido, altrimenti il semplice 
intervento delle disposizioni della pressione in seguito alla sezione del 
midollo allungato non arresterebbe il flusso. Infatti, questa attività 
anormale dell’epitelio non è in sé stessa una prova sufficiente che una 
grande parte del flusso normale dell’orina sia dovuto a una azione nor¬ 
male dell’epitelio. Rimane tuttavia il fatto che mancando la consueta 
pressione del sangue una notevole quantità di liquido può, sotto all’a¬ 
zione di uno stimolo acconcio, essere secreta entro ai tubuli oriniferi e 
promuovere anche un copioso flusso di orina. Questo ci deve rendere 

(1) Cf. Uslimowitsch, Ludwig’s AròeUen, 1870, p. 109. 
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guardinghi e farci andar cautamente prima di accettare in tutti i casi, 
anche in quelli citati precedentemente, la spiegazione fondata sopra una 
azione vasomotoria dell’aumentata o diminuita attività del rene, per 
quanto semplice e naturale possa parere questa spiegazione. Può acca¬ 
dere che in certi casi ciò che sembra essere semplicemente l'azione di 
un centro vasomotore non sia poi altro che l’azione diretta dei nervi 
sopra alle cellule secernenti, accompagnata da mutamenti vascolari che 
l'agevolano ma che non sono indispensabili. 

Le considerazioni seguenti fanno parer probabile che sia l’epitelio,, 
e non alcun'altra parte dell’apparato renale, quello che origina il flusso 
delForina, quando si inietta l’urea o gli urati nei vasi sanguigni di 
animali in cui la secrezione normale è stata arrestata dalla sezione del 
midollo. 

Heidenhain (1) ha presentato prove sperimentali che dimostrano 
che, rispetto a una sostanza almeno, l’epitelio renale esercita una bene 
evidente attività di secrezione, indipendente e distinta dalle condizioni della 
pressione sanguigna. Nelle vene degli animali in cui il flusso delForina. 
è stato arrestato dalla sezione del midollo spinale sotto al midollo allun¬ 
gato Heidenhain iniettò del solfindigolato di sodio, o il cosìdetto indaeo- 
carmino. Uccisi gli animali nel tempo propizio ed esaminatine i reni 
col microscopio e altrimenti egli potè accertarsi che il pigmento così 1 
iniettato passava dal sangue nell’epitelio dei reni, e di là nei canali 
dei tubuli, ove era precipitato in forma solida. Non essendovi corrente¬ 
liquida nei tubuli, a cagione dell’arresto del flusso dell’orina per via- 
delia precedente operazione, il pigmento andava poco in giù entro ai 
tubuli, e rimaneva molto a lungo là ove era stato eliminato dalle cel¬ 
lule dell'epitelio. Non v’era alcun segno che dimostrasse che il pigmento 
avesse attraversato i glomeruli, e le cellule che si potevano vedere im¬ 
padronirsi di esso ed eliminarlo erano quelle che tappezzano quelle- 
parti dei tubuli (cioè i cosìdetti tubuli di secrezione, tubuli intercalati 
e parti dei nodi di Henle) che pei loro lineamenti microscopici si sup¬ 
pone siano le parti attivamente secernenti di tutti i tubuli. Variando 
la quantità iniettata e il tempo che si lasciava trascorrere tra l’iniezione* 
e il successivo esame, Heindenhain poteva tener dietro al materiale a passo 
a passo nelle cellule, fuori di queste entro ai tubuli, e per un piccolo 
tratto anche lungo questi ultimi. 11 vantaggio della mancanza di un 
copioso flusso di orina è evidente. Se questo fosse stato presente, il' 
pigmento sarebbe stato rapidamente portato via immediatamente appena 
usciva dalle cellule nell’interno dei tubuli. Egli fece un osservazione 
specialmente interessante. Dopo di avere iniettato una quantità suffi¬ 
ciente di pigmento, e aver lasciato trascorrere un certo tempo che egli 
sapeva, per via di precedenti sperimenti, essere sufficiente perchè il 
passaggio del materiale per l’epitelio fosse bene compiuto, egli ne iniet¬ 
tava una seconda quantità. Egli trovò che l’escrezione di questa seconda, 
quantità era molto più incompleta e imperfetta. Si sarebbe detto che le= 


* 

» 


(I) Pfliiger’i Archi -, IX. (ISTI) 1.- 
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cellule erano esaurite pei loro precedenti sforzi , precisamente come un 
muscolo il quale è stato molto tetanizzato non risponde più a una ri¬ 
petuta stimolazione. 

Dunque, per ciò che riguarda l’indaco-carmino, abbiamo ogni ra¬ 
gione per considerarlo come una secrezione attiva sebbene non formativa, 
piuttosto come una escrezione anziché non come una secrezione operata 
per mezzo dell’epitelio dei reni, poiché le cellule attingono il pigmento 
dal sangue e lo fanno passare oltre nel canale dei tubuli. 

Questa attività delle cellule dell’epitelio non può dimostrarsi nello 
stesso modo rispetto ai costituenti naturali dell’orma, l'urea e gli urati, 
per esempio, come per l’indaco-carmino, perchè quelle sostanze promuo¬ 
vono, come abbiamo veduto, un flusso tanto copioso di orina che il con¬ 
tenuto dei tubuli viene spazzato via, e così si perdono le prove della 
attività locale. Ma abbiamo una prova di altro genere che l'urea presente 
nell’orma passa dal sangue nei canali dei reni per l'epitelio dei tubuli 
oriniferi e non pei glomeruli; e se la cosa è così non si può guari 
mettere in dubbio che il flusso di orina che tien dietro alla iniezione 
dell'urea nei vasi sanguigni dopo la sezione del midollo sia cagionato 
dagli sforzi delTepiìelio per estrarre dal sangue l'eccesso di urea, sebbene 
sia per noi ancora oscura la cagione per cui il passaggio dell' urea debba 
rendere necessaria la concomitante secrezione di liquido, mentre l'indaco- 
carmino viene espulso senza essere accompagnato da una cosìfatta co¬ 
piosa secrezione. La prova che l'urea passa per l'epitelio dei tubuli e 
non pei glomeruli è la seguente. 

Negli anfibi il rene ha una doppia provvista vascolare ; esso riceve 
sangue arterioso dall'arteria renale, ma si versa pure in esso del sangue 
venoso da un’altra sorgente. La vena femorale si divide sull’estremità 
superiore della coscia in due rami, uno dei quali scorre lungo il fronte 
dell’addome, per incontrare il suo compagno nella linea di mezzo, e 
forma la vena addominale anteriore, mentre l’altro passa al margine 
•esterno del rene e si dirama nella sostanza di quest' organo, formando 
il cosìdetto sistema della vena porta renale. Ora i glomeruli sono esclu¬ 
sivamente approvigionati dalle diramazioni dell’arteria renale, mentre la 
vena porta del rene serve soltanto a formare il plesso capillare intorno 
ai tubuli oriniferi, ove i suoi rami sono raggiunti dai vasi efferenti dei 
glomeruli. È chiaro da ciò che se si allaccia l’arteria renale il sangue 
è interamente escluso dai glomeruli, e il rene con questa semplice ope¬ 
razione si trasforma in una ghiandola secernente ordinaria priva di 
qualsiasi meccanismo di filtrazione, e l’osservazione attenta del rene 
della salamandra ha dimostrato che in queste circostanze non vi è ri¬ 
flusso dalla rete dei capillari che circondano i tubuli ai glomeruli. Nuss- 
baum (1) si è con molto ingegno servito di un cosìfatto rene per rico¬ 
noscere quali sostanze sono secrete dai glomeruli, e quali dai tubuli in 
qualche altra parte del loro corso. Egli ha trovato che lo zucchero, il 
peptone e l’albumina, che iniettati nel sangue passano prontamente pel 

(a) Pniigni’s Anhiv, XVI. (1577) p. 139; XVII. (1C78) p. 389. 
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3’cne intatto e appaiono nell’orma, non attraversano un rene di cui siano 
state allacciate le arterie renali. Queste sostanze perciò sono secretò dai 
.glomeruli. D'altra parte l'urea iniettata nel sangue origina una secre¬ 
zione di orina quando le arterie renali sono legate; perciò questa sostanza 
-è secreta dall’epitelio dei tubuli, ed essendo in tal modo secreta promuove 
nel tempo stesso un flusso di acqua per le cellule entro ai tubuli. 
Quando s’inietta l'indaco-carmino dopo la legatura delle arterie renali 
non si trova orina nella vescica, ma si può tener dietro al pigmento, 
•come nello sperimento di Heidenhain, attraverso all'epitelio delle parti 
:secernenti dei tubi. 

Nussbaum (1) fece pure un interessante sperimento sulla produzione artifi¬ 
ciale dell’albuminuria nella rana. Essendo state legate le arterie renali, una inie¬ 
zione di urea (1 cm. di una soluzione al 10 p. c.) nel sangue promosse un flusso 
di orina in cui non era presente l'albumina. Avendo slegato le arterie tanto da 
•riattivare il corso del sangue pei glomeruli, l'orina divenne subito albuminosa. 
L’arresto del circolo nei glomeruli aveva leso le pareti dei capillari, e cosi la¬ 
sciato passare da essi entro alle capsule di Malpigki i proteidi del sangue, i 
quali quando i capillari sono nella condizione normale non possono compiere 
questo tragitto. La lesione tuttavia era soltanto temporanea; in breve tempo le 
pareti dei capillari erano risanate e 1' orina non era più albuminosa. 

La prova sperimentale dunque giustifica il concetto che la struttura 
•del rene ci ha indotto ad adottare. La secrezione dell’ orina pel rene è 
un processo duplice. In parte è un processo di filtrazione, di cui lo scopo 
•è di eliminare nel minor tempo possibile una quantità di acqua del 
corpo, e questa parte del lavoro del rene dipende direttamente dalla 
pressione del sangue. Essa è pure non di meno un processo di attiva 
secrezione per opera dell'epitelio dei tubuli, e questa parte del lavoro 
del rene dipende soltanto in modo indiretto dalla pressione del sangue. 
I due processi possono promuovere una emissione di acqua dal sangue, 
ed entrambi possono dare origine alla presenza dei costituenti delforina 
disciolti in quell’acqua. Nel primo processo l’emissione dell'acqua è lo 
;Scopo principale, e le materie solide che sfuggono nello stesso tempo 
hanno un'importanza secondaria; nel secondo processo la escrezione della 
materia solida è il primo scopo, e l'acqua che l’accompagna viene solo 
in secondo luogo, e infatti talora è assente. Il primo processo è gover¬ 
nato (almeno principalmente) dal sistema nerveo vasomotore ; il secondo 
processo è mosso, per quanto sappiamo finora, da certe sostanze che si 
trovano nel sangue le quali operano direttamente come stimolo chimico 
dell’epitelio; ma forse ricerche future ci sveleranno 1’esistenza di qualche 
meccanismo nerveo secretorio analogo a quello di altre ghiandole di 
: secrezione. 


Future investigazioni debbono determinare quali costituenti dell’orina oltre 
all'urea, agli urati, ecc. siano gettati nell'orina dal processo secretorio attivo, e 
quali passino semplicemente per filtrazione pei glomeruli. L’intero argomento dei 
• diuretici richiede di essere studiato di nuovo aiutandosi col metodo di Nussbaum. 
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Una circostanza, che per le ghiandole da noi precedentemente stu¬ 
diate non ha che una importanza secondaria, acquista grande importanza, 
nello studio del rene. Esaminando il pancreas e le ghiandole gastriche,, 
abbiamo concluso senza molta discussione che lo zimogeno e il pepsino- 
geno erano formati nelle cellule dell’epitelio ; perchè non vi ha nessuna 
grande fabbrica di tali sostanze in altre parti del corpo. Tuttavia il rene- 
è in sommo grado organo di secrezione: la sua principale funzione è- 
quella di liberare l’organismo delle sostanze prodotte dall’attività di 
altri tessuti; il suo lavoro non è quello di formare, ma di eliminare. 
Non vi può essere dubbio , per dare un esempio stringente, che per 
ciò che riguarda l’urea sarebbe assurdo supporre che tutta la serie di. 
mutamenti dallo stato di proteide allo stato di urea venga fatto dal rene.. 
Ma rimane sempre la domanda: Qualcuno di questi stadi si fa esso nel' 
rene, e se è così, quale è desso ? L’ attività di secrezione dell’ epitelio 
renale è dessa limitata, come fu suggerito nelle nostre precedenti osser¬ 
vazioni intorno alla secrezione (p. 234) , ad attingere l’urea bella e 
fatta dal sangue? Oppure la cellula secernente del tubulo riceve essa dal 
sangue qualche antecedente dell’urea, e nel laboratorio del suo protopla¬ 
sma trasforma quell’ antecedente dell’ urea nell'urea stessa ? E se ciò* 
è, quale è quell’antecedente che viene al rene nel sangue dell’arteria re¬ 
nale ? E così pure di molti altri costituenti dell’orina. 

Per compiere il nostro studio dell’attività del rene dovremmo ora. 
considerare questa questione; ma per molte ragioni sarà meglio differirò 
ciò al capitolo seguente, nel quale tratteremo dei fatti metabolici del 
norpo in generale. 


Sezione 3. — Il mingere. 

L’orina, come la bile, si secerne continuamente; il flusso può sdire- 
e scendere, ma, nello stato di salute, non cessa mai assolutamente per 
un tempo un po’ lungo. Il cessare dell’attività renale, la cosìdetta sop¬ 
pressione dell’orina, è seguita da una pronta morte. Le minutissime- 
correnti scorrono di continuo, ora più rapidamente ora più lentamente, 
lungo i tubi che le raccolgono e le scaricano nella pelvi renale, onde- 
il liquido è portato lungo gli ureteri dalle contrazioni peristaltiche delle- 
pareti muscolari di questi canali (vedi p. 105) nella vescica orinaria. 
Quando si taglia in un animale un uretere, e vi si inserisce una can¬ 
nula, si può vedere l’orina scorrere alla cannetta a goccia a goccia,, 
lentamente o rapidamente secondo il grado della secrezione. L’ orina si. 
raccoglie nella vescica orinaria, non potendo essa ritornare negli 
ureteri per la natura valvolare obliqua degli orifìzi di questi tubi, e- 
il suo scaricarsi in copia notevole si compie di tratto in tratto mercè 
un meccanismo muscolare alquanto complesso. Daremo ora una suc¬ 
cinta descrizione della natura e del modo di operare di questo mecca¬ 
nismo. Le fibre muscolari involontarie che formano la massima parte delle 
pareti della vescica sono disposte in parte in direzione più o meno lon¬ 
gitudinale e formano il così detto detrusor urinae , e in parte in modo 
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circolare : queste fibre circolari sono più sviluppate intorno al collo della 
vescica e formano quivi il cosidetto sphincter vesicae. La vescica dopo 
di essersi vuotata si contrae e si ripiega; a misura che l’orina si va 
raccogliendo la vescica diviene a mano a mano più distesa. L’uscita del 
liquido è tuttavia impedita dalla resistenza che presentano le fibre ela¬ 
stiche dell’uretra che tengono chiuso il canale uretrale. Alcuni sostengono 
che una contrazione tonica dello sphincter vesicae agevola o anche è la 
causa principale di questa ritenzione. Quando la vescica è piena sen¬ 
tiamo bisogno di orinare, e questa sensazione e aumentata se non è 
cagionata dallo stillare di alcune gocce di orina dalla vescica piena 
nell’ uretra. Ci accorgiamo allora di uno sforzo ; durante questo 
sforzo la vescica entra in uno stato di lunga e continua contrazione 
di natura oscuramente peristaltica, di cui la forza è più che suf¬ 
ficiente per vincere la resistenza elastica dell’ uretra, e l'orina esce 
in una corrente, mentre lo sphincter vesicae, se opera come uno sfintere, 
si rilascia nel tempo stesso a un dipresso come fa lo sfintere dell’ ano. 
Nel suo passaggio per l’uretra l’uscita dell’ orina è preceduta da 
contrazioni irregolarmente ritmiche del muscolo bulbo-cavernosus o 
muscolo ejaculatur urinae, e questo atto intero è inoltre aiutato dalla 
pressione esercitata sulla vescica dai muscoli addominali, in modo molto 
simile a ciò che segue nella defecazione. 

La continuità dello sphincter vesicae col rimanente delle fibre circolari della 
vescica fa venire l’idea che esso probabilmente non sia uno sfintere, ma che l’opera 
sua sia quella di contrarsi dopo il rimanente delle fibre della vescica, e così com¬ 
piere l’evacuazione di quest’ultima. D'altra parte, il fatto che il collo della ve¬ 
scica può sopportare una pressione di cinquanta centimetri d’acqua finché la ve¬ 
scica é governata da un midollo spinale intatto, ma di una pressione di soli 15 
centimetri quando il midollo lombare è distrutto o i nervi della vescica sono 
divisi, presenta una prova potente in favore delPopinione che l’ostruzione ope¬ 
rata nel collo della vescica all’uscita dell’orina dipenda da qualche contrazione 
muscolare tonica mantenuta da un'azione riflessa oppure automatica del midollo 
lombare (1). 

Quindi il mingere sembra a prima vista, e sopratutto quando fac¬ 
ciamo appello alla nostra esperienza, un atto puramente volontario. Uno 
sforzo della volontà fa contrarre la vescica, un altro sforzo volontario 
mette in contrazione pure i muscoli eiaculatore e addominale, ed essendo 
perciò vinta la resistenza dell’uretra ne segue l’uscita dell’orina. Se noi 
accettiamo la teoria di uno sphincter vesicae, dobbiamo aggiungere alla 
semplice esposizione fatta sopra la supposizione che la volontà, mentre fa 
contrarre il detrusor urinae, diminuisca nel tempo stesso il tuono dello 
sfinctere, probabilmente inibendo il suo centro nel midollo lombare. 

Tuttavia vi sono due fatti che non permettono di accettare questa 
semplice teoria. In primo luogo Goltz (2) ha dimostrato che può seguire 
una orinazione interamente normale in un cane nel quale è stata sepa¬ 
rata la regione lombare del midollo spinale mercè il taglio della regione 


(1) Cf. Oli, Journ. Phys., II. (1879) p. 39. 

(2) Pfluger’s ArchiOj Vili. (1874) 474. 

Foster. — Fisiologia . 
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dorsale. In questo caso non vi può essere esercizio della volontà e tutta 
il processo sembra essere un’ azione riflessa. Quando la vescica è piena 
(e da quanto pare in condizioni diverse Tatto non si compie) qualunque 
leggero stimolo, come lo stuzzicare con una spugna l’ano o il premere 
dolcemente le pareti dell’addome, promuove Tatto completo del mingere r 
la vescica si vuota interamente, e il corso dell’orma verso la fine dell’atto 
va soggetto a certi aumenti ritmici dovuti alla contrazione dello eja- 
culator urinae. Questi fatti non si possono spiegare altrimenti che colla 
supposizione che esista nel midollo lombare (del cane) un centro di 
orinazione atto ad entrare in azione mercè degli impulsi afferenti acconci, 
e l’azione di questo centro è tale da produrre una contrazione delle pa¬ 
reti della vescica o dell' ejaculator urinae, e probabilmente anche a 
sospendere nel tempo stesso il tuono dello sphincter vesicae. Esempi con¬ 
simili di orinazione riflessa furono osservati in certi casi di paralisi per 
malattia o per alterazioni del midollo spinale ; inoltre il mingere invo¬ 
lontario è comune nei bambini come effetto di irritazione della pelvi e 
degli organi genitali, o in seguito ad emozioni. Negli adulti pure le e- 
mozioni o almeno delle impressioni di senso possono cagionare in modo 
riflesso l’orinazione. In questi casi abbiamo ragione di supporre che il centro 
nel midollo lombare venga alterato da impulsi afferenti che scendono dal 
cervello. E questo ci porta all'idea che quando noi oriniamo per un’effetto 
conscio della nostra volontà, ciò che ha luogo non sia un’azione diretta 
della volontà sulle pareti muscolari della vescica, ma che gl’impulsi partiti 
dalla volontà scendano dal cervello in forma d’impulsi afferenti e così in 
modo riflesso sveglino l'azione del centro di orinazione che sta nel mi¬ 
dollo lombare. Questa opinione non è neppure smentita dal fatto che la pa¬ 
ralisi della vescica, o piuttosto il non poter orinare volontariamente o in 
modo riflesso, è un sintomo comune di malattia o di lesione del midollo spi¬ 
nale. Lasciando in disparte quei casi in cui Tatto riflesso non è promosso 
perchè non venne applicato uno stimolo acconcio, la mancanza dell’ori¬ 
nazione in queste circostanze si può spiegare colla supposizione che l’effetto 
della lesione spinale o qualche estensione della malattia abbia reso inetto- 
all’azione il centro lombare. 

In secondo luogo, nei casi di ostruzione uretrale, in cui la vescica, 
non può vuotarsi quando è giunta alla sua consueta ripienezza, la grande- 
distensione promuove inutili ma potenti contrazioni delle pareti della, 
vescica, contrazioni che sono evidentemente involontarie per natura,, 
che si affievoliscono e scompaiono, e ritornano a mano a mano in modo 
al tutto ritmico , e che possono essere tanto forti e potenti da produrre- 
grandi sofferenze. Sembra che le fibre della vescica, come tutte le altre 
fibre muscolari, aumentino le loro contrazioni in proporzione del grado 
maggiore di tensione (yedi pag. 81). Appunto come si può eccitare nel 
ventricolo del cuore di una rana, precedentemente tranquillo, un battito 
ritmico distendendo la sua cavità con aggiunta di sangue, così la ve¬ 
scica tranquilla è eccitata, per la distensione della sua cavità, ad una. 
azione peristaltica che nei casi normali non è mai portata oltre al pri¬ 
mo sforzo, poiché con questo la vescica si vuota e lo stimolo scompare,. 
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ma nei casi di ostruzione è resa atta a mostrare chiaramente la sua 
natura ritmica. 

La cosidetta incontinenza di orina nei bambini è in realtà una ori¬ 
nazione riflessa facilmente eccitata e sovente ripetuta. Nei casi di ma¬ 
lattia spinale è comune un’altra forma di incontinenza. La vescica di¬ 
viene piena, ma, a cagione di una deficenza nel meccanismo dell’orinazione 
volontaria o riflessa, non può vuotarsi con una completa contrazione, 
onde segue un continuo stillicidio di orina per l’uretra, essendo la vescica 
piena sufficiente a vincere la resistenza elastica, oppure divenendo il tuono 
dello sfintere, in conseguenza della malattia spigale, permanentemente 
inibito. 

Quest’ultima opinione non pare probabile, e non vi sono prove evidenti che 
in questi casi non si presentino contrazioni intrinseche della vescica. 

Secondo Sokowin (1) le contrazioni della vescica si possono promuovere nei 
gatti in modo riflesso per via di due meccanismi: uno del quale il centro sta nel mi¬ 
dollo spinale verso la regione della quarta vertebra lombare e fornendo i nervi 
sacrali tratti afferenti ed efferenti, e un altro in cui il ganglio mesenterico in¬ 
feriore opera come centro, passando le fibre aderenti ed efferenti lungo i rami 
che congiungono questo ganglio col plesso ipogastrico. Lgli trovò infatti che il 
ganglio mesenterico inferiore opera come centro dell’azione riflessa. Se ci ripor¬ 
tiamo alla mente la storia del ganglio sottomascellare (p. 235), non accoglieremo 
che con molta cautela una simile conclusione. 

(1) Hofmann u. Sclrwalbe, Jahresbcrichte, VI. (1877) Abth. III. p. 87. 





CAPITOLO Y. 


I FENOMENI METABOLICI DEL CORPO. 


Abbiamo tenuto dietro al cammino del cibo nei suoi mutamenti lungo 
il canale alimentare, e lo abbiamo veduto entrare nel sangue, sia diret¬ 
tamente sia mediatamente pel mezzo del chilo, in forma di peptone (o di 
albumina altrimenti modificata), di zucchero (acido lattico) e di grassi, 
accompagnato da vari sali. Abbiamo veduto inoltre che i prodotti di ri¬ 
fiuto che abbandonano il corpo sono l’urea, l’acido carbonico e i sali. 
Ora dobbiamo cercare di riunire insieme il cibo e i prodotti di rifiuto; 
tener dietro, per quanto ci è possibile, ai vari passi mercè i quali l’uno 
si trasforma nell’altro, e riconoscere il modo in cui l’energia resa libera 
durante questa trasformazione si distribuisca e si adoperi. 

I tessuti principali del corpo sono i tessuti muscolare e i tessuti 
nerveo; tutti gli altri possono essere considerati come servitori di questi. 
E possiamo con ragione presumere che oltre ai tessuti digestivi ed escre¬ 
tori da noi già studiati, molte parti del corpo sieno impegnate ad ela¬ 
borare sempre di più il cibo comparativamente bruto che entra nel sangue, 
onde quello possa venire assimilato col minor lavoro possibile dai tes¬ 
suti principali o nel modificare per modo i prodotti di rifiuto che hanno 
origine nell’ attività di quei tessuti principali che possano essere 
eliminati dal corpo nel più breve tempo possibile. Non vi può essere 
guari dubbio che moltissimi mutamenti intermedi di tal sorta seguono 
nel corpo ; ma le nostre cognizioni per questo riguardo sono ancora molto 
imperfette. In uno o due casi soltanto possiamo localizzare queste azioni 
metaboliche e parlare di tessuti metabolici distinti. Nel massimo numero 
dei casi possiamo soltanto seguire o inferire certi mutamenti chimici 
senza poter dir altro se non che essi si compiono in qualche luogo, 

e quindi, forse alquanto leggermente, parlarne come compientisi nel 
sangue. 
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Sezione 1. — Tessuti metabolici. 

Storia del glicogeno. 

L’esempio di attività metabolica meglio noto e più accuratamente stu¬ 
diato è la formazione del glicogeno nelle cellule epatiche. 

Claudio Bernard (1), studiando la storia dello zucchero nell’ eco¬ 
nomia, fu indotto a paragonare le quantità relative di zucchero presente 
nella vena porta e nelle vene epatiche, credendo di trovare una dimi¬ 
nuzione nella copia dello zucchero nel passaggio del sangue pel fegato; 
egli fu molto meravigliato di trovare che, invece, la quantità aumentava 
gradatamente. Egli trovò, e chiunque voglia può fare questa osservazione, 
che quando si uccide un animale che vive in certe condizioni il sangue 
epatico dopo la morte contiene una quantità considerevole di zucchero 
(zucchero d’uva), anche quando ve ne è poco o nulla nel sangue della 
vena porta; inoltre una semplice infusione acquea del fegato è ricca di 
zucchero. Ma questo non è tutto : lo zucchero continua ad essere presente 
nel fegato quando tutto il sangue è stato portato via da quell’organo 
da una corrente d’acqua spinta per la vena porta, e va aumentando in 
quantità per alcune ore dopo la morte. Una sola interpretazione di questi 
fatti è possibile : il fegato, ben lungi dal distruggere o trasformare lo 
zucchero che gli è recato dalla vena porta, è evidentemente esso stesso 
una sorgente di zucchero; è chiaro che il tessuto epatico contiene una 
qualche sostanza atta ad originare la presenza dello zucchero. Bernard 
inoltre trovò che quando si estraeva dal corpo il fegato immediatamente 
dopo la morte, e, dopo d’averlo tagliato in pezzettini, lo si metteva nel¬ 
l’acqua bollente, l’infusione o la decozione conteneva pochissimo zucchero, 
e che la piccola quantità che era presente non aumentava anche quando 
la decozione era lasciata in riposo per qualche tempo. Tuttavia la deco¬ 
zione era in modo particolare opalescente; mentre la decozione di un 
fegato lasciato esposto al calore qualche tempo dopo la morte, prima di 
essere bollito, e che conteneva in conseguenza grande copia di zucchero, 
era limpidissima. Aggiungendo della saliva, o qualche altro fermento 
amilolitico, alla decozione opalescente, senza zucchero o quasi senza 
zucchero, e sottoponendola a un dolce calore (35.°-40.°), l’opalescenza scom¬ 
pariva; il liquido diveniva limpido, e si trovava in esso una notevole 
quantità di zucchero. Anche qui la spiegazione era evidente. L’opale¬ 
scenza della decozione del fegato bollito è dovuta alla presenza di un 
corpo il quale può essere convertito per l'azione di un fermento in zuc¬ 
chero di uva, ed è quindi della natura dell’amido. Al momento della 
morte il fegato deve contenere una notevole quantità di questa sostanza 
la quale dopo la morte si va a mano a mano trasformando in zucchero, 
o per l’azione di qualche fermento amilolitico presente nelle cellule epa¬ 
tiche o nel sangue dei vasi epatici o forse anche per qualche agente spe- 


(1) .Youv. Fonc. du Foie, 1833. 
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ciale. Quindi 1' apparire post-mortem di una quantità di zucchero sempre 
maggiore. Facendo precipitare con alcool quella decozione opalescente 
e facendo bollire il precipitato con alcool contenente potassa, per cui tutte 
le impurità proteidi che conteneva rimanevano distrutte, ed eliminando 
i grassi aderenti coll’etere, Bernard potè ottenere questa sostanza pro¬ 
duttrice di zucchero, o glicogeno, in uno stato puro in forma di polvere 
amorfa, di cui la composizione era C 6 H l0 O 5 , e quindi evidentemente della 
natura dell'amido. Le sue differenze più notevoli dall’amido ordinario erano 
che dava coll'iodo un color rosso cupo e non un colore azzurro, e che 
sciolta nell'acqua formava un liquido lattiginoso. Bernard diedra questa 
sostanza il nome di glicogeno. 

Dopo la scoperta di Bernard il glicogeno è stato riconosciuto come 
un costituente normale, variabile nella quantità, del tessuto epatico tanto 
degli animali vertebrati quanto degli invertebrati. Che esso sia presente 
nelle cellule epatiche, e non sia semplicemente contenuto nel sangue epa¬ 
tico, è dimostrato dal fatto che esso rimane nel fegato dopo che è stato 
eliminato tutto il sangue da quest'organo. Venne pure rinvenuto nella 
placenta, nel muscolo, nei corpuscoli bianchi, nei testicoli, nel cervello, 
e in altre parti ; i tessuti dell'embrione in uno stadio molto primitivo, 
specialmente prima che il fegato sia divenuto funzionalmente attivo, sono 
specialmente ricchi di glicogeno. 

Formazione e usi del glicogeno. La quantità di glicogeno 
presente nel fegato di un animale dipende grandemente dalla copia e dalla 
natura del cibo che ha preso prima (1). Quando non si amministra cibo 
di sorta ad un animale il glicogeno diminuisce nel fegato, dapprima ra¬ 
pidamente, poi più lentamente. Anche dopo alcuni giorni di digiuno se 
ne trova sovente ancora un poco ; ma nei conigli, in ogni caso, tutto può 
scomparire interamente. 

Se si dà da mangiare a un animale, dopo d’averlo fatto digiunare 
fino a che si possa supporre che il suo fegato sia interamente libero o 
quasi interamente libero di glicogeno, un cibo ricco in idrati carbonici o 
che ne sia composto esclusivamente, si troverà che il fegato in breve tempo 
(un giorno o due) contiene una grande quantità di glicogeno. Evidentemente 
la presenza degli idrati carbonici nel cibo promuove un accumularsi del 
glicogeno nel fegato, e ciò è vero tanto dell'amido e della destrina quanto 
delle varie forme di zucchero, di canna, di uva e di latte. L’effetto può essere 
rapidissimo, perchè il glicogeno è stato trovato nel fegato in quantità no¬ 
tevole poche ore dopo che era stato introdotto dello zucchero nel canale 
alimentare di un animale digiuno (2). 

Se un animale, fatto parimente digiunare, vien nutrito esclusiva- 
mente con regime di carne, si trova una certa quantità di glicogeno 
nel fegato. Così sembra vada la cosa nei cani (probabilmente anche in 
altri animali carnivori), e nelle sue prime ricerche Bernard fu indotto 

(1) Mac Donnei, Nat. Hist. Rev. t 1863, p. 541. Tscherinoff, Molescott’s Untersuch., X. (1870) 22fi. 
Dock PflQgers. Archiv, V. (IS72) p. 571. Mering, Ptliiger’s Archiv, XIV. (1877. 274. Cf. pare Pavy sul 
diabele. 

(2) Dock, op. cit 
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•r considerare la presenza costante del glicogeno nel fegato di cani nu¬ 
triti con carne come un indizio importante della trasformazione compiutasi 
nel corpo del materiale nitrogenato in non nitrogenato. Ma in primo luogo 
la quantità di glicogeno messo in serbo in tal modo nel fégato .come 
effetto della dieta animale è molto minore di quella che si osserva in 
un regime di idrati carbonici ; in secondo luogo la carne ordinaria, spe¬ 
cialmente la carne di cavallo, con cui si nutrono consuetamente i cani, 
■contiene in sè stessa una certa quantità di glicogeno o di qualche altra 
forma di zucchero. Inoltre quando gli animali sono nutriti non di carne 
ina di proteide purificato, come la fibrina, la caseina, o l’albumina, la 
quantità di glicogeno nel fegato divien sempre più scarsa, sebbene se¬ 
condo molti osservatori rimanga più copiosa che non durante il digiuno. 
Perciò possiamo dedurre da questo che una parte del glicogeno che. si 
mostra nel fegato dopo una dieta carnea è dovuta realmente ai mate¬ 
riali idrati carbonici presenti nella carne. Una parte, nondimeno, sembra 
essere l’effetto del semplice cibo proteide; ma per; questo rispetto il 
proteide sta molto indietro al materiale idrato carbonico. : 

Rispetto ai grassi, tutti gli osservatori sono concordi nel credere 
che essi non producono nessun accumularsi di glicogeno nel fegato;.un 
animale nutrito di cibo esclusivamente grasso non ha maggior copia di 
glicogeno nel fegato di quello che. ne abbia un animale digiuno. 

Quindi delle tre grandi classi di sostanze alimentari gli idrati car¬ 
bonici stanno in prima linea'siccome quelle sostanze che ingerite pro¬ 
ducono un accumularsi di glicogeno nel fegato. Limitando la nostra 
attenzione per ora a questa principale sorgente di glicogeno, ci si pre¬ 
senta naturalmente la seguente domanda: Quale è il modo esatto in 
cui gli idrati, carbonici del cibo dànno così origine ad un eccesso di 
glicogeno nelle cellule epatiche? Forse che andando al fegato in torma 
di zucchero nel sangue della vena porta (pel nostro intento presente 
possiamo accettare in ogni caso l’opinione che gli.idrati carbonici si 
trasformino in zucchero e siano assorbiti dalla vena porta) sono in qual¬ 
che modo diretto riconvertiti in glicogeno amidiforme e depositati nelle 
cellule del fegato? 

Oppure, ha il glicogeno una sorgente assolutamente diversa, for¬ 
mandosi esso nelle cellule epatiche mercè il distruggersi del loro pro¬ 
toplasma, e viene portato di là e consumato in un modo o nell altro a 
seconda dei bisogni dell’economia per le richieste di materiale idrato car¬ 
bonico, per cui l’eccesso che si vede nel fegato dopo un regime amilaceo 
è dovuto al fatto che gli idrati carbonici presi in forma di cibo superano 
il consumo necessario e impediscono ogni richiesta alla riserva epatica ? 

Tuttavia prima di cercare di rispondere a queste domande dobbiamo 
rivolgere la nostra attenzione sopra un altro problema: Che cosa accade 
del glicogeno epatico durante la vita? È desso ritrasformato a poco a poco 
in zucchero il quale, passando nel sangue delle vene epatiche, è ossidato 
o in altro modo adoperato, o si converte entro alle cellule epatiche in 
qualche sostanza più complessa, forse in grasso o in qualche altro corpo 

L’opinione che il glicogeno si trasformi in grasso si fonda princi- 
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palmente sul fatto che, come vedremo in seguito, gli idrati carbonici del 
cibo sono senza dubbio, in un modo o nell’altro, una sorgente del grasso- 
dei corpo, che una grande quantità, sovente una quantità grandissima,, 
di grasso si trova nelle cellule epatiche e che la copia del grasso pre¬ 
sente sembra aumentare per quei regimi alimentari che aumentano natu¬ 
ralmente il glicogeno nel fegato. Ma avremo occasione di dimostrare che 
la conversione diretta degli idrati carbonici in grasso è almeno suscettiva, 
di discussione e nessuno ha potuto finora neppur indicare il modo in cui 
il glicogeno può trasformarsi in grasso. In mancanza di nozioni più di¬ 
rette e più esatte la discussione intorno al destino del glicogeno epatico 
è stata fatta principalmente intorno alla quistione se vi sia una prova 
del tornare a trasformarsi normalmente, durante la vita, del glicogeno 
in zucchero, se il sangue della vena epatica contenga durante la vita, 
maggior copia di zucchero che non quello della vena porta. Bernard tanto 
nelle sue prime quanto nelle sue ultime ricerche (1) asseriva che il sangue 
della vena epatica in circostanze normali era più ricco di zucchero che 
non il sangue della vena porta o invero di qualsiasi altra parte del si¬ 
stema vascolare, ed egli considerava ciò come un indizio che il fegate 
scaricasse sempre una certa quantità di zucchero nelle vene epatiche. 
Le teorie di Bernard sono state accettate da vari osservatori. D’altra 
parte Pavy fu il primo a sostenere che il sangue della vena epatica, se 
si ha cura di mantenere l’animale in condizione perfettamente normale,, 
non contiene maggior copia di zucchero di quello che ne contenga il 
sangue dell’orecchietta destra o della vena porta, e invero che il fegato 
stesso, se si esamina prima che qualche mutamento post mortem abbia 
avuto tempo a svilupparsi, è assolutamente privo di zucchero; in questa 
opinione egli è stato sostenuto da Tscherinoff, e da altri. 

Ora la determinazione quantitativa dello zucchero nel sangue, qua¬ 
lunque sia il processo adottato, è soggetta a molte sorgenti di errore (2). 
Quando si considera la quantità di sangue che scorre continuamente pel' 
fegato, è chiaro che una quantità di zucchero, che nel saggio del sangue 
preso per l’esame sta entro ai confini degli errori dell’osservazione,, 
può, quando sia moltiplicata per tutta la quantità del sangue, e pel nu¬ 
mero delle volte che il sangue passa attraverso al fegato in un tempo 
determinato, giungere ad un grado al tutto sufficiente a spiegare la con¬ 
versione in zucchero di tutto il glicogeno presente nel fegato in un dato 
tempo. Quindi possiamo conchiudere con sicurezza che le analisi compa¬ 
rative del sangue epatico e della vena porta, se non provano per sè- 
stesse che il fegato sta continuamente o ad intervalli trasformando una 

V —• 

parte del suo glicogeno in zucchero e versando questo zucchero nel si¬ 
stema generale, almeno sono insufficienti a rimuovere la possibilità che 
questa scarica di zucchero sia una funzione normale del fegato. 

Pavy otteneva il sangue epatico normale mercè un ingegnoso cataterismo. 
Egli introduceva per la vena giugulare un lungo catetere nella vena cava supe- 

(!) Legons sur le Diabète , 1877. 

( 2 ) Gf. Flugge Zt. f. Biol. t XIII. p. 133. 
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riore e cosi anche nella vena cava inferiore; questo catetere era fatto in modo 
che egli poteva a volontà turare la vena cava sotto allo sbocco delle vene epa¬ 
tiche, e tirare il sangue esclusivamente da queste ultime, o viceversa. 

In mancanza di una prova positiva dobbiamo ritornare alle conside¬ 
razioni teoriche, e senza dubbio vi sono molti argomenti a priori che 
possono essere addotti in appoggio dell’opinione che il glicogeno venga 
depositato nel fegato semplicemente come una provvista di materiale idrato 
carbonico accumulandosi allorquando abbonda il materiale amilaceo nel 
canale alimentare, e trasformandosi in zucchero ed essendo così preso 
dal corpo in grande per soddisfare alla richiesta generale di materiale¬ 
idrato carbonico negli intervalli in cui non si prende cibo. Noi accettiamo 
questa teoria senza poter dire definitivamente che cosa segua dello zuc¬ 
chero versato in tal modo nel sangue epatico. Bernard credeva che 
questo zucchero andasse soggetto a una ossidazione immediata e diretta, 
ma abbiamo già discusso (pag. 322) le obbiezioni fatte su questo par¬ 
ticolare. Ci basti per ora ammettere che lo zucchero viene adoperato in 
un modo o nell’altro. 

Molte considerazioni ci inducono ora a credere che una certa compo¬ 
sizione comune sia necessaria per quel grande mezzo interno che è il 
sangue acciocché i vari tessuti si provveggano alle sue spese il meglio 
possibile, e uno degli elementi di questa composizione deve essere una 
certa quantità percentale di zucchero. Sembrerebbe che tutti o almeno 
una parte dei tessuti stiano continuamente attingendo nel sangue lo zuc¬ 
chero, e che quindi debba esservi una certa riserva per soddisfare a questa 
richiesta: d’altra parte un eccesso di zucchero nel sangue stesso potrebbe 
essere dannoso ai tessuti. Ma ordinariamente troviamo che la quantità di 
zucchero nel sangue è piccola ma costante; essa rimane all’ incirca eguale- 
subito dopo il pasto come negli intervalli fra i pasti. Se s’inietta dello 
zucchero in grande copia o molto frequentemente nella vena giugulare se 
ne vede apparire nell'orina una certa quantità la quale indica uno 
sforzo del corpo per espellere l’eccesso e riportare il sangue alla sua con¬ 
dizione ordinaria. Una così fatta costanza nella quantità percentale dello 
zucchero contenuto nel sangue evidentemente deve essere prodotta o al¬ 
meno molto agevolata dal fegato, il quale opera come un organo ove 

10 zucchero può essere messo in riserva subito e senza molto lavoro in 
forma di glicogeno meno solubile, quando, come segue durante un pasto 
amilaceo, lo zucchero passa rapidamente nel sangue, e vi è pericolo elio 

11 sangue si carichi troppo di zucchero oltre a quello necessario per quel 
momento; si può anche osservare per incidente che una maggiore quan¬ 
tità di zucchero si può iniettare nella vena porta che non nella vena 
giugulare senza che se ne vegga traccia nell’orina , forse perchè 
una grande parte di esso in tal caso è trattenuta dal fegato in forma di gli¬ 
cogeno. D’altra parte, quando lo zucchero non passa più dal canale alimen¬ 
tare nel sangue, la quantità percentale ordinaria nel sangue si mantiene 
costante mercè una nuova trasformazione in zucchero del glicogeno messo 
in serbo precedentemente, e mercè il passaggio di questo nel sangue 
epatico. 
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Inoltre, questa opinione che il glicogeno del fegato sia un fondo di 
riserva del materiale idrato carbonico è fortemente sostenuta dall’analogia 
della migrazione dell’amido nel regno vegetale. Noi sappiamo che l'amido 
delle foglie di una pianta, abbia esso prima attraversato o no uno stadio 
glucosico, è normalmente trasformato in zucchero e portato alle radici 
•o ad altre parti, ove sovente viene subito ritrasformato in amido. 

Un argomento consimile si può trarre dai rapporti del glicogeno collo zuc- 
■chero. S‘incontra tanto sovente il glicogeno nel muscolo che esso può considerarsi 
come un costituente ordinario, sebbene non invariabile, di questo tessuto; invero 

si può anche considerare come un costituente di tutti i tessuti contrattili. Secondo 
•Chandelon (1) esso aumenta in quantità allorché si taglia il nervo del muscolo, e 
si mette il muscolo cosi in stato di riposo. D’altra parte diminuisce o anche 
scompare quando il muscolo è stato tetanizzato od è entrato nello stadio della 
'rigidezza cadaverica (2). Ma i muscoli possono essere pienamente vivi e contrat¬ 
tili sebbene manchi in essi del tutto il glicogeno (3). Possiamo da ciò dedurre 
•non già che il glicogeno sia un fattore chimico necessario del metabolismo mu¬ 
scolare, ma che esso può somministrare dei materiali per questo metabolismo, e 
quindi vien messo in serbo nel muscolo per essere pronto quando ve ne è bisogno. 
11 fatto osservato da Weiss (4) che nelle galline digiune si trova del glicogeno 
nei muscoli pettorali quando é già scomparso dal fegato, fece nascere l’idea che 
questa secondaria e speciale riserva nel muscolo fosse, per la sua importanza 
funzionale, più costante di quella che si suole considerare come riserva primaria 
•e generale nel fegato; ma Luchsinger (5) afferma che questo fatto è un lineamento 
speciale dei muscoli pettorali del pollame; il glicogeno può scomparire dagli altri 
muscoli molto prima che la riserva del fegato sia esaurita. 

Ma se alla domanda, che cosa accade del glicogeno epatico, rispon¬ 
diamo accettando la teoria che il glicogeno epatico non è altro che un 
glicogeno di riserva, il quale aspetta di essere trasformato in zucchero 
a poco a poco a misura della richiesta fatta dall’economia e non glico¬ 
geno in via di prender parte, mercè l’opera del protoplasma epatico, alla 
formazione di qualche composto più complesso, come per esempio il grasso, 
avremo preparato la via a rispondere alla domanda da cui abbiamo preso 
le mosse, in che cosa stala vera origine del glicogeno epatico? Invero 
«se lo scopo del glicogeno è quello teste detto, non si può ragionevolmente 
supporre altro se non che il glicogeno che appare nel fegato dopo un 
pasto amilaceo provenga da una trasformazione diretta dello zucchero 
•d'uva portato al fegato dalla vena porta, e questo zucchero poi, mercè 
una qualche azione del protoplasma epatico venga disidratato e si muti 
in amido, per un processo opposto a quello che segue nel canale alimen¬ 
tare, in cui l'amido si idrata e si muta in zucchero per l’azione dei fer¬ 
menti salivale e pancreatico. Il protoplasma vegetale può senza dubbio 
trasformare tanto l’amido in zucchero quanto lo zucchero in amido; e 
non vi sono argomenti a priori o fatti positivi che ci possano far sup¬ 
porre che l’attività del protoplasma animale non possa compiere tanto 
il secondo quanto il primo di tali mutamenti. Nel tempo stesso bisogna 

(1) Pfliiger’s Archiv, XIII. (1876) p. 62'». 

(2) Nasse, Piliiger s Archio , li. (18‘.9) p. 97, XIV. (187 7) p. iZi. 

(3) Luchsinger, Plliiger’s Archiv , XVIII. (1878) p. 472. 

(ì Wienir Sitzunjsberlcht, Bd. 64 (1871). 

(5) Op. cit. 
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tenere a mente che questa opinione non esclude la possibilità che, in 
mancanza di una provvista di zucchero dal sangue della vena porta, 

come per esempio quando il fegato mette in serbo del glicogeno come 
effetto di cibo puramente proteide, si possa formare del glicogeno in 
•qualche altro modo. 

f • 4 • è 

* / * • l. i * 

E stato asserito (1) che la glicerina introdotta nel canale alimentare origina 
un aumento di glicogeno nel fegato, e Luchsinger (2) ha trovato,che in un animale, 
in cui si era dimostrato che il fegato era privo di glicogeno per l’esame fatto di 
un lobulo tagliato, il glicogeno si mostrava nel fegato un’ora dopo che era stata 
•amministrata la glicerina: questo mostra evidentemente che il glicogeno epatico 
può formarsi in altri modi oltre alla disidratazione diretta dello zucchero. È cosa 
difficile supporre che la glicerina possa essere direttamente convertita in glicogeno, 
•ed é stato affermato che in questo caso la glicerina, ossidandosi, produce un ri¬ 
sparmio nel consumo del materiale idrato carbonico, e genera così indirettamente 
un accumularsi del glicogeno. Ma a questa teoria si oppone il fatto che l’acido 
lattico, che scegliamo di preferenza a cagione della sua elevata ossidabilità che 

10 rende grandemente acconcio ad economizzare il consumo dell’ idrato carbonico, 
non produce questo risparmio quando si tratta del glicogeno. E Luchsinger (3) 
afferma che la glicerina iniettata in notevole quantità sotto alla pelle, e assor¬ 
bita dal tessuto sottocutaneo, non produce un aumento di glicogeno cosicché il 
glicogeno che si mostra nel fegato quando s’introduce la glicerina nel canale 
alimentare sembrerebbe provenire da qualche trasformazione della glicerina sia 
nel canale alimentare sia quando giunge alle cellule epatiche dalla vena porta; 
«ebbene sia difficile concepire chimicamente una tale trasformazione. 

Le asserzioni rispetto all’azione glicogenica della gelatina sono contrarie 
fra loro (4). Le prove pendono forse in favore della teoria che il glicogeno si 
-accumuli nel fegato in seguito a un regime alimentare di pura gelatina. Ciò in¬ 
dicherebbe un trasformarsi in glicogeno della metà non nitrogenata che risulta dallo 
scindersi della gelatina di cui avremo da parlare in seguito. 

Generalmente il glicogeno, il quale ha, per quanto conosciamo finora, in ogni 
•caso gli stessi caratteri, sembra si formi in quantità variabile quando si prende 
■come cibo una delle seguenti sostanze: amido, destrina, zucchero (di canna, di 
uva, di frutta, di latte), inulina, lichenina, arbutina, glicerina, albumina, fibrina, 
•caseina, gelatina. Non sembra formarsi dal grasso, dalla inosite, dalla quercite, 
dalla mannite e dalla eritrite. 

Si può fare la seguente domanda : Come è possibile che il glicogeno 

11 quale alla temperatura del corpo si converte tanto prontamente in 
■zucchero per l’azione dei fermenti, rimanga in forma di glicogeno in pre¬ 
senza del fermento il quale, come sappiamo dai mutamenti post mortem , 
•esiste nel tessuto epatico? La sola risposta che si possa fare è che la 
soluzione di questo problema è analoga a quella dei problemi, perchè il 
sangue non si coaguli nei vasi sanguigni viventi, perchè il muscolo vi¬ 
vente non divenga rigido, e perchè lo stomaco o il pancreas vivente non 
■digeriscono sè stessi. Si può aggiungere, tenendo a mente la storia del 
fibrina fermento, che non abbiamo nessuna prova che ci dimostri che un co- 
sìfatto fermento amilolitico esista nelle cellule epatiche viventi. È pos¬ 
sibile che il fermento che si riesce ad estrarre dopo la morte appaia 

(1) Weiss, Wiener S.tzungsbericht , Bd. 67 (1873). Luchsinger, Pfliiger’s Arvhiv, \ III. (1874) p. SS'). 

(2) Ptluger’s Archiv , XVIII. (1878) p. 472. 

(3i Plluger’s Archi w, Vili. (1874) 289. 

(4) Bernard, MacDonnel, Luchsinger, Mering, op. cit. Wolffberg, ZL f. Biol., XII. p. 266. 
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soltanto come effetto dei mutamenti che seguono nel protoplasma delle- 
cellule epatiche. 

Se, come afferma Seegen (vedi p. 383), lo zucchero formato dal fegato è ve¬ 
ramente zucchero d’ uva mentre quello prodotto dall’azione dei fermenti amilolitici 
comuni é una specie di zucchero affine, la formazione dello zucchero nel primo¬ 
caso deve essere considerata come un processo speciale e complesso. 

È cosa evidente che il glicogeno è contenuto nelle cellule epatiche; ma non 
é per nulla certo che esso esista quivi in uno stato per cosi dire libero. Il fatto 
che sotto al microscopio le cellule epatiche danno coll’iodo il colore della rea- 
z one del glicogeno non é una prova che il glicogeno sia libero. Si é detto che 
talora esso si presenta in granellini; ma questa, se pure si mostra, non é certo 
sempre la sua condizione. Merita di essere notato che tutti i metodi adoperati 
per estrarre il glicogeno da un tessuto sono tali da scomporre immediatamente 
qualsiasi composto complesso instabile. Se noi mettiamo avanti la teoria che il 
glicogeno del protoplasma epatico non esiste in forma di corpo indipendente, me¬ 
scolato semplicemente cogli altri costituenti protoplasmici , ma è lassamente 
collegato con altre sostanze (forse proteidi) come parte di un composto complesso, 
pochi fatti potranno smentire questa teoria, e molti anzi le verranno in appoggio. 

Diabete. Il diabete naturale è una malattia caratterizzata dalla 
comparsa nell’orina di una grande quantità di zucchero. Non ci è pos¬ 
sibile estenderci qui intorno alla patologia delle varie forme di questa 
malattia; ma si può produrre in vario modo artificialmente in un ani¬ 
male un diabete temporaneo ossia per un certo tempo la comparsa di 
una grande quantità di zucchero. Se si punge il midollo allungato di 
un coniglio ben nutrito nella regione precedentemente descritta (p. 193), 
come quella che forma il centro vasomotore, l’area segnata da Eckhard 
come area diabetica concorda molto con quella definita da Owsjannikow 
come area vasomotrice, sebbene l’animale non mostri di essere leso in 
modo evidente da questa operazione, si trova che la sua orina dopo un’ora 
o due, o anche meno, contiene una notevole quantità di zucchero e au¬ 
menta in quantità. Un po’ più tardi la copia dello zucchero giungerà a 
un massimo, dopo il quale comincia a scemare, e in un giorno o due, 
o anche meno, 1’ orina tornerà ad essere perfettamente normale. Quanto 
più è ben nutrito l’animale, o più esattamente, quanto più è il fegato 
ricco di glicogeno, nel momento dell’ operazione, tanto più è copioso lo 
zucchero. Se si fa digiunare prima 1’ animale per cui il suo fegato non 
contiene che poco o punto glicogeno, l'orina dopo l’operazione non con¬ 
terrà che poco o punto zucchero. È chiaro che lo zucchero dell’ orina 
di questa forma di diabete artificiale viene tutto dal glicogeno del fe¬ 
gato. La puntura del midollo produce un cosìfatto mutamento nel fegato 
che il glicogeno precedentemente messo in serbo scompare e il sangue 
si carica di zucchero, molta parte dei quale se non tutto sfugge per 
l’orina. In mancanza di una qualche prova contraria, noi possiamo pre¬ 
sumere che in questa forma di diabete artificiale il glicogeno già. 
presente nel fegato venga mutato in zucchero, nel modo appunto in cui, 
come sappiamo, si trasforma in tal modo mercè i mutamenti post mortem. 
La funzione glicogenica del fegato è quindi soggetta all’ azione del si¬ 
stema nerveo, e specialmente all’ azione di una regione del centro ce¬ 
rebrospinale che conosciamo già come centro vasomotore, o almeno di 
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una parte di questa regione. Si può segnare la via dell'azione lungo il 
midollo cervicale (e non lungo i vaghi, sebbene le radici di questi 
nervi sieno tanto vicine al punto del diabete) fino al livello (nei conigli) 
•della terza o quarta vertebra dorsale (1), e anche un po’ più in giù dal 
midollo spinale al primo ganglio toracico, e di là al fegato per qualche 
-canale o canali fi n'ora non bene determinati. Non possiamo ora definire 
chiaramente la natura di questa azione. Non possiamo dire se il diabete 
temporaneo sia un semplice effetto di dilatazione nelle arterie epatiche 
‘die accompagna la puntura diabetica o di qualche azione diretta dei 
nervi sull’attività metabolica del protoplasma epatico. 

Secondo Eckhard (2) i fenomeni che appaiono sono quelli prodotti dall'ir¬ 
ritazione e non semplicemente dalla rimozione di ogni consueta azione nervosa. Egli 
afferma che mentre la lesione meccanica del primo ganglio toracico (vedi fig. 37) 
produce il diabete, un tale effetto non si produce se il ganglio viene tolto via con 
-cura, o se i suoi legami col midollo spinale o col resto della catena toracica sono 
interamente tagliati. 

Cyon e Aladotf (3), al contrario, considerano tutto ciò come una semplice 
perdita di tuono vascolare. Essi dicono che la puntura diabetica produce una di¬ 
latazione delle piccole diramazioni dell’arteria epatica per la lesione recata alla 
parte corrispondente del centro vasomotore generale, e in conseguenza trovano, in 
opposizione al parere di Eckhard, che la semplice divisione del sentiero nerveo, 
la rimozione del primo ganglio toracico o il taglio di certi nervi (variabili) de¬ 
rivanti da esso, producono il diabete nel modo stesso in cui lo produce l'irri¬ 
gazione del ganglio. Eckhard trovò che la semplice sezione dei nervi splancnici 
■non solo non produce il diabete ma anche impedisce che si presenti quando si fa 
prima della puntura diabetica. Coir ipotesi che i fenomeni in questione siano 
•quelli dell’irritazione e non della paralisi, questo fatto dimostrerebbe che gli 
splancnici servono di canale agli impulsi che, originati nel midollo allungato, 
nel ganglio toracico, ecc., giungono al fegato. Tuttavia Cyon e Aladoff consi¬ 
derano la mancanza del diabete dopo la semplice sezione degli splancnici come 
una prova che le fibre vasomotrici che hanno parte in ciò passano al fegato per 
qualche altro canale che non gli splancnici: ed essi spiegano l’azione preventiva 
della sezione previamente operata degli splancnici colla supposizione che questa 
operazione, facendo retrocedere una grande quantità di sangue negli organi ad¬ 
dominali, si oppone a che si manifestino gli effetti della dilatazione dell arteria 
epatica, comparativamente piccola. Perchè, secondo essi, non é la quantità totale 
-de 1 sangue ma il rapporto relativo del sangue arterioso che va al fegato quello 
•che determina la comparsa dello zucchero. 

Una semplice incisione nel midollo spinale (nei conigli) talora produce e ta¬ 
lora non produci il diabete, e in ogni caso l’efletto si mostra immediatamente e 
«compare subito. La sezione completa del midollo spinale a qualsiasi altezza sotto 
al livello della terza o quarta vertebra dorsale rende inefficace la puntura diabe¬ 
tica (4), e non lascia sviluppare il diabete per Pavvelenamento colla morfina. Il 
taglio dei vaghi può produrre un leggerissimo e passaggero diabete, ma la sti¬ 
molazione dell’ estremità centrale di uno dei vaghi può dare origine, da quanto 
pare per eccitamento riflesso del centro midollare, a una copiosa quantità di zuc¬ 
chero nella orina. La puntura diabetica non è in nessun modo intralciata da una 
precedente sezione dei vaghi. 

Il diabete artificiale è pure un sintomo ben spiccato dell avvelena¬ 
mento col curare. Questo non è dovuto alla respirazione artificiale, a cui 

(1) Eckhard, Beitrdge , Vili. (1877) p. 79. 

(2) Beitr&ge, IV. (1869) 1 ; VII. 1. 

(3) Bull. Acati. Imp. Sci. St. Petersb ., XVI. (1871) p. 308. 

(I) Eckhard, BcUr'dge , Vili (1877) p. 79. 
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si è avuto ricorso per tener vivi gli animali sotto all’azione del curare,, 
perchè, sebbene il disturbo delle funzioni respiratorie, sufficiente ad in¬ 
tralciare la circolazione epatica, possa produrre zucchero nell’ orina, la. 
respirazione artificiale può prodursi senza che compaia zucchero di sorta. 
Inoltre, esso si è osservato nelle rane ? nelle quali la respirazione può- 
mantenersi senza movimento respiratorio polmonare. ) 

Un diabete molto simile a questo si vede neH’avvelenamento coll’a¬ 
cido carbonico ed è uno degli effetti di una sufficiente dose di morfina o- 
di nitrito di amile. • 

Secondo Dock (1), lo zucchero si mostra nell’orina degli animali avvelenati 
col curare, anche quando sono digiuni, e si presume che il loro fegato non con¬ 
tenga glicogeno. Se la cosa sta in questo modo il diabete prodotto col curare deve 
avere una causa al tutto differente dal diabete prodotto dalla puntura; ma Wi- 
nogradoff (2) non trovò zucchero nell'orina di rane curarizzate dalle quali era 
stato tolto il fegato, e Saikowsky (3) trovò che nei mammiferi dopo T avvelena¬ 
mento coll’arsenico il curare non produce diabete, dimostrando che se nell’avvele- 
namento col curare lo zucchéro non viene dal fegato ma dai muscoli, l’arsenico 
ha un effetto simile nell’impedire l’accumularsi del glicogeno negli ultimi come 
nel primo. J • J 

Eckhard (4) ha trovato che si impediva il diabete della mortìna, come il dia¬ 
bete della puntura, colla sezione degli splancnici o colla sezione del midollo spi¬ 
nale sopra al livello della terza o quarta vertebra dorsale. Sembra quindi che la 
morfina agisca per via del centro diabetico nel midollo allungato. 

L’ iniezione sottocutanea di glicerina previene (ma non in tutti i casi e non- 
sempre con effetto) il comparire del diabete dopo la puntura (5), o dopo l’avve- 
lenamento colla morfina. La ragione di questo non è finora ben chiara. L’orina 
nel tempo stesso diviene sanguinolenta. 

Iniettando glicogeno nel sangue in quantità sufficiente si origina non solo delio- 
zucchero nell’ orina ma anche una quantità molto più grande di una sostanza a 
quanto pare identica alla acroodestrina di Briicke (6). 

Non vi può essere dubbio che nel diabete prodotto da una causa, 
qualunque lo zucchero che si mostra nell’ orina derivi da ciò che il 
sangue contiene maggior copia di zucchero del solito. Il sistema può 
disporre soltanto (sia per l’ossidazione, sia, come pare più probabile, in 
altro modo) di una certa copia di zucchero in un dato tempo. Lo zuc¬ 
chero iniettato nella vena giugulare ricompare nell’orma allorché l’inie¬ 
zione è tanto spedita che la quantità percentale di zucchero nel sangue 
sorpassa un certo limite (basso). Lo zucchero nell’ orina significa un 
eccesso di zucchero nel sangue. Come si produca questo eccesso nel diabete 
naturale non possiamo ora dimostrare con fatti ; ma è probabilissimo ch& 
le sorgenti di questo eccesso siano varie, e quindi che possano esistere 
parecchie varietà distinte di diabete. In un solo, fra i tanti punti, la storia 
clinica del diabete addita come una delle possibili sorgenti di questa malattia 
il glicogeno.. Mentre in molti casi di diabete, specialmente nei meno gravi,. 

(1) Pfliiger’s Archiv , V. (1872) p. 71. 

(2) Virchow’s Archiv , XXVII. (1863) p. 533. 

(3) Centrbt. med. W'iss.j 1855, p. 769. 

(4) Op. cit. 

(o) Luchsinger, Plliiger’s Archiv , XI (1873) p. 502. 

(6) Boehm e Iloffmann, Archiv Ejp. Path., VII. (1877) p. 589. 
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rasteiisione da ogni cibo amilaceo è seguita da un scomparire dello zucchero' 
dall orina, vi sono molti esempi in cui lo zucchero continua a scaricarsi 
anche quando sono esclusi dal cibo tutti gli idrati carbonici e in molti 
altri casi lo zucchero nelForina è molto in eccesso su quello preso come 
cibo. In questi casi lo zucchero deve avere una sorgente non amilacea 
da ciò possiamo dedurre che anche il glicogeno possa avere una origine¬ 
simile; e il fatto che l’urea aumenta (e che in alcuni casi essa è in ra¬ 
gione della quantità di zucchero) (1) nel diabete, suggerisce l'idea che lo zuc¬ 
chero possa derivare dai proteidi che si sono scissi in due parti, una. 
parte nitrogenata (urea) e una parte non nitrogenata. 

Wickham Legg ha dimostrato, e Von Wittich ha confermato, che la legatura 
dei canali biliari fa scomparire il glicogeno dal fegato, e che (quattro o sei giorni) 
dopo la legatura la puntura diabetica non produce diabete. Ciò non si può spie¬ 
gare colla supposizione, come fa Von Wittich, che il glicogeno formato prima, 
dell’ operazione si trasformi rapidamente in zucchero mercè un fermento svilup¬ 
patosi nella bile stagnante, perchè non appare zucchero di sorta nell’orina (2). 
Siamo piuttosto-indotti ad inferirne che la formazione dei glicogeno sia impedita 
dall’interferenza colle funzioni nutritive delle cellule epatiche. 

Secondo Seegen (3) lo zucchero che si forma naturalmente nel fegato dopo* 
la morte è vero zucchero d’uva, ma quello che si forma artificialmente dal gli¬ 
cogeno per l’azione dei fermenti (salivate, pancreatico, ecc.), come lo zucchero¬ 
formato nello stesso modo dall’amido, non è vero zucchero di uva ma qualche 
forma affine (vedi p. 213). È possibile che i fenomeni di alcune specie di diabete 
dipendano da ciò che il fegato forma una specie anormale di zucchero, che non- 
può sopportare quei mutamenti che sopporta la specie o le specie normali che 
sono consuetamente presenti nel sangue. Una tale spiegazione del diabete fu sug¬ 
gerita molto tempo fa, ma non è stata finora confermata da sufficienti prove, e 
sono ancora necessarie ulteriori ricerche prima che si possa dare una qualche- 
opinione intorno al suo valore. 

Furono fatte varie supposizioni rispetto al modo chimico in cui il materiale 
idrato carbonico può comparire durante il metabolismo epatico. È stato, per esem¬ 
pio, accennato, che il materiale proteide possa scindersi in glicogeno e in acidi 
della bile, o che la glicina possa scindersi in urea e glucosio(4 C 2 H s N0 2 = 2 CHi 
N 2 0 -b C 6 Hj 2 0 6 ). Ma queste teorie debbono ora considerarsi come pure suppo¬ 
sizioni. 

Storia del grasso. Tessuto adiposo. 

|* * à 1 * 1 * . # 

9 9 

Tra tutti i tessuti del corpo il tessuto adiposo è il più variabile 
in volume; in un brevissimo spazio di tempo gran parte del tessuto 
adiposo può scomparire, e in un tempo quasi altrettanto breve la quantità 
di esso presente nel corpo può moltiplicarsi parecchie volte. Le investi¬ 
gazioni istologiche c’insegnano che quando un animale sta impinguendo 
le minute goccioline o macchiette di grasso che sono normalmente pre¬ 
senti in certi corpuscoli del tessuto connettivo si vedono crescere in 
numero, mentre nello stesso tempo il protoplasma si accresce. Mentre- 
queste macchiuzze crescono si raccolgono in gocce, le quali per una 
coalescenza analoga formano gocce più grosse, finché, cessando il pro¬ 


fi) Ringer, Msd. Chir. Trans XLIII. 

(*2) Kiilz ed E. Frerichs, Pfliiger’s Archiv , XIII (187G) p. 160. 
(3) Pfliiger’s Archiv, XIX. (1879) p. 10;. 
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toplasma prima di crescere, e poi diminuendo, il corpuscolo originale 
del tessuto connettivo si trasforma in una cellula di grasso, con un re¬ 
siduo soltanto di protoplasma raccolto intorno al nucleo e formante un 
invoglio imperfetto ai contenuti ingranditi. Quando al contrario Fani male 
•digiuna, sembra che il grasso in certo modo sfugga dalla cellula, che 
lascia come un sacco vuoto caduto intorno al nucleo. Questi fatti ten¬ 
dono a indicare che il grasso del tessuto adiposo non si raccoglie sem¬ 
plicemente e meccanicamente nella cellula ma si forma per l’azione attiva 
•di essa, essendo, da quanto pare, l’effetto del distruggersi del protoplasma; 
tuttavia una volta formato sembra venire scaricato dalla cellula in un 
modo più o meno meccanico, quando lo richiedono i bisogni dell’eco¬ 
nomia; e questa opinione è sostenuta dal fatto che il protoplasma, ovunque 
•è presente, tanto durante la vita quanto dopo la morte (allorché non è 
possibile rifornirlo di grasso dal di fuori), è soggetto ad una degenerazione 
grassa nella quale evidentemente il grasso si origina, almeno in grande 
parte, dal distruggersi dei composti proteidi. 

D’altra parte, abbiamo tenuto dietro ai grassi presi come cibo, e 
•abbiamo trovato che essi passano con mutamento comparativamente pic¬ 
colo dal canale alimentare nel sangue, sia direttamente sia per l’inter¬ 
medio del chilo. Da ciò possiamo inferire che quell’eccesso di grasso 
che entra in tal modo nel sangue viene naturalmente messo in serbo 
nel tessuto adiposo in stato di essere utilizzato senza ulteriore muta¬ 
mento, poiché i corpuscoli del tessuto connettivo divorano, come fa 
l’ameba, il grasso che vien loro portato, ma non lo digeriscono, tenen¬ 
dolo semplicemente per riserva pei casi in cui venga richiesto. 

Quale di queste teorie è la vera, o fino a qual punto queste due 
operazioni si compiono nel corpo animale? In primo luogo, è chiaro che 
in un animale ingrassato col cibo ordinario impinguante, soltanto una 
piccola frazione del grasso messo in serbo nel corpo può venire possi¬ 
bilmente in modo diretto dal grasso del cibo. Molto tempo fa, contro 
alle teorie di Dumas e della sua scuola i quali insegnavano che ogni 
fabbricazione di materiale organico, che ogni produzione attuale di pro¬ 
toplasma o anche dei costituenti organici di esso si limitava ai vegetali 
•e non esisteva negli animali, Liebig dimostrava che il burro presente 
nel latte di una vacca era molto più copioso di quello che si poteva 
attribuire allo scarso grasso presente nell’erba o altro foraggio che essa 
■consumava. Egli sosteneva pure, come argomento all’uopo, che la cera 
prodotta dalle api non è assolutamente in proporzione del loro cibo che 
consiste principalmente in materie zuccherine. E Lawes e Gilbert (1) 
hanno dimostrato con analisi diretta che per ogni 100 parti di grasso 
presenti nel cibo di un maiale che impingua, 472 parti erano messe in 
serbo come grasso durante il periodo dell’impinguamento. Evidentemente 
il grasso si forma nel corpo da qualche cosa che non è grasso. 

Vi sono due sorgenti possibili di produzione di grasso. Trattando 
della digestione (p. 275) abbiamo detto essere possibile che gli idrati 


(1) Phil. Tran s., 1860. 
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carbonici si trasformino in grassi per la fermentazione dell'acido butir¬ 
rico. Azioni fermentative analoghe possono pure elaborare altri grassi. 

E non si può mettere in dubbio che un regime di idrati carbonici sia 
efficacissimo a produrre un accumularsi dei grasso nel corpo. Lo zuc¬ 
chero o ramido, in una forma o nell'altra, è sempre un grande costi¬ 
tuente di cibi ordinari impinguanti. 

Un'altra sorgente di grasso si può trovare nei proteidi. Abbiamo 
veduto che l’urea dell’orina rappresenta praticamente tutto il nitrogeno che 
passa pel corpo. Ora in una qualche data quantità di urea la somma 
•del carbonio è molto minore che non quella che si trova nella quan¬ 
tità di proteide che contiene la stessa copia di nitrogeno. Così la com¬ 
posizione percentale dei due è rispettivamente: 

Carbonio. Idrogeno. Ossigeno. Nitrogeno. Solfo. 

Urea 20,00 6,66 26,67 46,67 

Proteide 53 7,30 23,04 15,53 1,13 

100 grammi di urea contengono circa tanto nitrogeno quanto 300 grammi 
di proteide; ma i 300 grammi di proteide contengono 139 grammi 
{ 159 —20) più di carbonio che non i 100 grammi di urea. Quindi i 300 
grammi di proteide passando pel corpo e originando 100 grammi di urea 
ìascerebbero indietro in qualche combinazione 139 grammi di carbonio, 
e il soverchio del carbonio se i bisogni dell’economia non richiedono 
che esso sia immediatamente trasformato in acido carbonico ed espulso 
<lal corpo, può venire depositato in qualche parte in forma di grasso. 
Abbiamo già veduto, trattando dell’azione del succo pancreatico (p. 234), 
che vi ha la prova che un elemento grasso viene espulso dal composto 
proteide complesso nello stesso processo della digestione. 

È chiaro che la produzione del grasso si compie in qualche parte 
del corpo. Quali limiti possiamo noi assegnare al grado in cui questa 
produzione si compie? Rispetto a ciò merita di essere osservato che la 
composizione del grasso varia nei differenti animali. Il grasso di un 
uomo differisce da quello di un cane, anche se entrambi si nutrono 
esattamente dello stesso cibo grasso o altro. Se il grasso che si prende 
come cibo fosse messo in serbo come tessuto adiposo direttamente e 
senza nessun cambiamento, ricorrendosi ad altre sorgenti di cibo per 
la formazione del grasso solamente nei casi in cui fosse deficiente il 
grasso nel cibo, dovremmo aspettarci a trovare che la costituzione del 
grasso del corpo fosse per variare grandemente a seconda del cibo. Ma 
ben lungi dall’esser così, Subbotin (1) ha trovato che il grasso del cane 
ò, per tutto quello che riguarda la composizione, quasi interamente in¬ 
dipendente dal cibo, e che quei grassi anormali che si dànno come cibo 
non si trovano nel grasso che è messo in serbo nel corpo come conse¬ 
guenza di una grande copia di questo cibo. 

Subbotin, dopo di aver fatto digiunare un cane fino a tanto che poteva sup¬ 
porre che tutto il grasso fosse scomparso dal corpo, gli diede copiosamente da 


(1) ZI. f. Biol ., VI. (1870) p. 73. 
Foster. — Fisiologia. 
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mangiare dell’olio di palma (contenente palmitina e oleina ma non stearina) e- 
carne magrissima. La composizione del grasso che fu messo in serbo durante questo 
regime si vede nella colonna 2, mentre la colonna 1 mostra la costituzione nor¬ 
male del grasso di un cane. Un altro rane, dopo una simile perdita di grasso in 
seguito al digiuno, fu nutrito di carne e con un sapone composto di acidi paimi¬ 
tico e stearico. In questo caso l’animale non riceveva oleina. Tuttavia la compo¬ 
sizione del suo grasso è quella data nella colonna 3. 


Palmitina 

Stearina 

Oleina 


1 . 

A. 

44,87 

19,23 

35,90 


2 . 


B. 

39,72 

32,48 

27,80 


3. 


renale. 


A. 

B. 

C. 

A. 

• B. 

5u,80 

53,30 

55,36 

52,80 

53,60 

9,00 

13.20 

13,24 

13,20 

13,40 

40,20 

33,50 

30,80 

34,00 

33,00 

oso sottocutaneo, 

B il mesenterico, 

e C il sopra 


Inoltre, quando un cane era nutrito, dopo un periodo di digiuno preliminare, 
con 1 chilogrammo di spermaceti di cui fu trovato avere assorbito almeno 800 
grammi, non si trovava nel suo grasso che una traccia appena di spermaceti. 


Naturalmente è perfettamente possibile che in casi come questi, seb¬ 
bene la stearina, o l’oleina, quando mancava dal cibo, venisse in un 
modo o nell’altro nuovamente fabbricata, tuttavia i costituenti che erano 
presenti venissero semplicemente messi in serbo; ma possiamo anche 
supporre che tutto il grasso preso in forma di cibo venisse in un modo 
o nell’altro adoperato, e che tutto il nuovo grasso che si mostrava fosse 
costrutto di fresco. E quest’ultima teoria si appoggia sui fatti istologici 
menzionati avanti (p. 393), come pure sopra altre considerazioni che- 
avremo da trattare in breve. Tuttavia, dobbiamo per ora contentarci 
delle seguenti conclusioni: l.° Il grasso si forma di nuovo nel corpo¬ 
animale. 2.° Gli elementi carbonici del grasso di nuova formazione pos¬ 
sono essere forniti o da cibo amilaceo, o dal soverchio carbonio del cibo 
proteide, o da grassi presi come cibo i quali non sono i costituenti na¬ 
turali del grasso del corpo. 3.° Il grasso messo in serbo si presenta in 
granelli di grasso o gocce deposte nel protoplasma di certe cellule, e- 
l’aumento del grasso nelle cellule è accompagnato prima da un accrescersi 
poi da un declinare del protoplasma; ma non v’ha prova ben certa che 
dimostri se i granelli di grasso che si vedono siano deposti nel proto¬ 
plasma in modo più o meno meccanico, senza formare parte integrante 
di esso, essendosi compiuti altrove gli stadi principali della formazione 
del grasso, o se procedano da un distruggersi, da un metabolismo fun¬ 
zionale del protoplasma della cellula medesima. 

. La questione da noi trattata qui é di una soluzione probabilmente molto lontana, 
ancora. Sappiamo che ilprotoplasma come quello del Penicillium (1) può fabbricarsi 
da sé stesso mercè il tartrato di ammonio e sali inorganici, e può decomponendosi ori¬ 
ginare grassi e altri corpi ; abbiamo quindi ogni ragione per credere che questa facoltà, 
fabbricatrice appartenga naturalmente a tutti i protoplasmi nativi ovunque si tro¬ 
vino. Nel tempo stesso, vediamo che anche nel Penicillium è utile dare al protopla¬ 
sma come cibo certe sostanze, come lo zucchero e i proteidi (peptone), che sono per 
così dire già in via di divenire protoplasma essi stessi; si risparmia cosi allo- 
organismo molto lavoro di costruzione. Noi possiamo immaginare che una cellula. 


(1) Huxley e Marlin, Elementari/ Biologi’, Lezione V. 
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preferirà sempre prendere e assimilarsi grassi, zucchero, proteidi, eco. già costrutti, 
anziché avere il disturbo preliminare di fabbricare queste sostanze da composti 
più semplici. Ma quando consideriamo come ogni essere, ogni cellula e ogni 
parte di cellula abbia i suoi propri caratteri individuali, di cui porta l’impronta 
per una lunga azione ereditaria, troviamo la ragione per cui ogni pezzetto di 
protoplasma, specialmente negli organismi più elevati e più differenziati, venga 
latto di nuovo: e l’energia necessaria a questa costruzione è sempre pronta. Il 
cibo, il quale, invece di essere direttamente assimilato senza perdita di energia, è 
ridotto a composti semplici, rende libera una energia che rimane utile per la 
ricostituzione. Naturalmente in ogni cosifatta decomposizione e ricomposizione vi 
sarà una perdita irreparabile in forma del calore che sfugge; ma, come sappiamo, 
l'intera vita animale è disposta in vista di questa continua perdita. Non é quindi 
sragionevole supporre, sebbene questo sia contrario alle idee prestabilite, che il 
protoplasma animale sia costruttivo tanto quanto è il protoplasma vegetale, colla 
sola differenza che il primo, al contrario del secondo, è distruttivo, tanto quanto 
costruttivo, e perciò richiede di essere continuamente nutrito con materiale co¬ 
strutto e preparato. 


La ghiandola mammaria . 

Poiché il latte è una secrezione, e anzi una escrezione, la ghiandola 
mammaria non deve essere classificata come tessuto metabolico, nel 
senso limitato che noi annettiamo a questo vocabolo. Tuttavia i feno¬ 
meni metabolici che danno origine alla secrezione del latte sono così 
spiccati e distinti, e hanno tante analogie coi fatti puramente metabolici 
del tessuto adiposo, che sarà più conveniente trattare qui questo argo¬ 
mento, piuttosto che non in rapporto con altri. 

Il latte umano ha un peso specifico di 1,028 a 1,034, e quando è al 
tutto fresco ha una reazione leggermente alcalina. Si fa prontamente 
acido, e il latte di vacca, anche quando è al tutto fresco, talora è lie¬ 
vemente acido, seguendo il cambiamento di reazione durante la stagna¬ 
zione del latte nei canali mammari. 

I costituenti del latte sono: 

1. ° Proteidi, cioè caseina, e un’albumina, che concorda nei suoi 
lineamenti generali colla seralbumina ordinaria. Si può precipitare la ca¬ 
seina aggiungendovi con cautela dell acido acetico; ma la precipitazione 
più completa si compie aggiungendo al latte prima una piccola quantità 
di acido acetico, e poi facendolo attraversare da una corrente di acido 
carbonico. Dal filtrato si può ottenere la seralbumina, che è presente in 
piccola e variabile quantità, colla coagulazione per via del calore, o per 

precipitazione con ferrocianuro potassico, ecc. 

2. ° Grassi. Sono la palmitina, la stearina e l'oleina. 

Sono pure presenti, fino a circa 2 per cento del grasso totale, i gliceridi 
degli acidi butirrico, capronico, caprilico, e miristinico. 

3. ° Lo zucchero di latte, di cui la conversione in acido lattico produce 
molti dei caratteri del latte. 

4. ° Sostanze estrattive, che comprendono, secondo certi osservatori, 
urea e sali. Questi ultimi consistono in fosfato di potassio, con fosfato 
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di calcio, cloruro di potassio, piccole quantità di fosfato di magnesio, e 
traccie di ferro. 

La composizione di 1000 parti di latte è la seguente: 


Caseina 

Latte umano. 

39,24 

Latte di vacca. 

48,28 

Albumina 

— 

5,76 

Grasso 

26,06 

43,05 

Zucchero 

43,64 

40,37 

Sali 

1,38 

5,48 

Solidi totali 

110,92 

142,94 

Acqua 

889,08 

857,06 


Il latte è una emulsione, poiché i grassi vi esistono in forma di 
globettini di varia ma sempre minuta mole, ognuno dei quali è protetto 
da un sottile invoglio di caseina o di albumina. Si è questa condizione 
del grasso che dà al latte il suo colore bianco speciale. Il colostro y o 
secrezione della ghiandola mammaria al principio deH’allattamento, dif¬ 
ferisce dal latte per essere molto povero di caseina e ricco in proporzione 
di albumina. Si dice che il latte alla fine di un lungo allattamento torni 
a divenire povero di caseina, e ricco di albumina. 11 latte in riposo ina¬ 
cidisce e si rapprende. Questo deriva da ciò che lo zucchero di latte si 
converte, per un processo di fermentazione, in acido lattico, che a sua 
volta precipita la caseina. Questo mutamento può farsi rapidamente per 
mezzo di un fermento contenuto nella membrana gastrica (Vedi p. 228). 

Il latte, come le altre secrezioni da noi studiate, è l’effetto dell'at¬ 
tività di certe cellule protoplasmiche secernenti che formano l’epitelio 
della ghiandola mammaria. Per quello che riguarda il latte, i processi che 
hanno luogo nella ghiandola sono molto istruttivi, poiché si può vedere il 
grasso raccogliersi nella cellula dell’epitelio, nello stesso modo come in 
una cellula di grasso del tessuto adiposo, e scaricarsi nei canali della 
ghiandola, sia per uno sfasciarsi delle cellule, sia per una espulsione 
contrattile molto simile a quella che segue quando un ameba espelle il 
suo cibo digerito. Tutte le prove che abbiamo tendono a dimostrare che 
il grasso si forma nella cellula per un metabolismo del protoplasma, e la 
osservazione microscopica si appoggia ancora su altri fatti. Così la copia 
di grasso presente nel latte aumenta grandemente e direttamente col cibo 
proteide, ma non aumenta, anzi diminuisce, col cibo grasso (1). Ciò è 
perfettamente comprensibile sapendo, come dimostreremo nella seguente 
sezione, che il cibo proteide accresce, e il cibo grasso diminuisce, il me¬ 
tabolismo del corpo, e abbiamo già parlato del modo in cui il materiale 
proteide può dare origine al grasso. Una cagnolina nutrita con carne 
per un dato periodo emise maggior copia di grasso nel suo latte di quello 
che avesse potuto prendere nel cibo, e intanto essa cresceva in peso, per 
cui non poteva aver fornito la ghiandola mammaria di grasso alle spese 
di quello che esisteva prima nel suo corpo. Nel « maturarsi » del for¬ 
co Subbotin e Ivemmerich, Cbl. med. XViss., 1806, p. 337. 
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maggio abbiamo una cosìfatta trasformazione dei proteidi in grasso. Ab¬ 
biamo pure una prova che la caseina, come il grasso, si forma nella ghian¬ 
dola stessa. Quando si tiene il latte a 35.° C. fuori dal corpo, la caseina 
aumenta alle spese dell’albumina. Quando 1 azione della cellula è imper¬ 
fetta, come al principio o alla fine dell allattamento, 1 albumina è in 
eccesso sulla caseina; ma finché la cellula possiede la sua attività pro¬ 
pria, la formazione della caseina diviene molto eminente. È stato detto 
che la caseina possa formarsi per lo scindersi dell’albumina mercè 
qualche processo di fermentazione, ma finora non è stato isolato nessun 
processo di tal sorta. Vi è un fatto il quale prova che lo zucchero di latte è 
pure formato entro e dal protoplasma della cellula, e questo fatto è che 
lo zucchero non è dipendente dal cibo idrato carbonico, e si mantiene 
copioso nei mammiferi quando questi sono nutriti esclusivamente di 
carne, il più possibile libera da zucchero o da glicogeno. Cosi noi ab¬ 
biamo la prova nella ghiandola mammaria della formazione, mercè 
l’attività metabolica diretta della cellula di secrezione, dei rappresen¬ 
tanti delle tre grandi classi di sostanze alimentari, proteidi, grassi e 
idrati carbonici, derivate dalla sostanza comprensiva del protoplasma. E 
ciò che vediamo seguire nella cellula mammaria è forse un quadro di 
ciò che si produce in tutti i corpi protoplasmici. Se il grasso del latte 
non venisse emesso dalla cellula mammaria, la ghiandola mammaria 
diverrebbe una massa di tessuto adiposo, specialmente se, per un lieve 
mutamento nel metabolismo, la produzione del grasso fosse aumentata 
alle spese della produzione della caseina o dello zucchero di latte. Se, 
parimente, mercè un simile lieve mutamento lo zucchero di latte si 
accumulasse in luogo del grasso e del proteide, avremmo un risulta- 
inento che, con un facile passo, ci condurrebbe al tessuto glicogenico. 
E, finalmente, se lo accumularsi del proteide fosse maggiore di quello 
del grasso o dello zucchero, venendo questi espulsi in un modo o nel 
l’altro, avremmo una immagine della nutrizione di un tessuto mtroge- 

nato ordinario. 


Che tanto la secrezione quanto la emissione del latte siano governat, d 
sistema nerveo è dimostrato dall’esperienza comune naa nuora non è «tate> £ac 
ciato pienamente questo esatto meccanismo nerveo. Mentre erez onc d cape 
solo cessa quando si tagliano i nervi spinai, ohe provveggono .1 petto la secrezione 
continua, e non si arresta neppure quando sono tagliati anche , nervi splancnici 

oltre ai nervi spinali (1). 


La milza. 

La milza può vanire esportata dal corpo di un animale senza che 
113 se^ua neireconomia nessun mutamento evidente; le funzioni del ri 
manente del corpo rimangono inalterate. Siamo costretti a supporre ohe 
in questo caso vengano in giuoco alcune azioni compensatemi . ma non 
sappiamo quali possano essere queste azioni e gli esperimenti fatti finora 

(I) Eckhard, Bsitr'igt, I., e Vili. (1877) p. 117. '‘fihrig, Virchow’s Archi», I.X.Y1L (1876) 
pag. lift. 
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ci lasciano quasi completamente al buio intorno alle funzioni della milza. 
Ciò che è stato osservato di un po’ più notevole è stato un lieve au¬ 
mento delle ghiandole linfatiche, e nell’attività del midollo delle ossa. 

Schifi* (1) afferma che dopo l’esportazione della milza il succo pancreatico 
non vale più a digerire i proteidi. Egli crede che durante la sua turgescenza la 
milza fabbrichi una sostanza la quale, portata al pancreas, origina, mercè una 
sorta di azione fermentativa sua propria , il fermento proteolitico pancreatico. 
Secondo le denominazioni di Heidenhain la presenza del prodotto splenico è ne¬ 
cessaria alla conversione dello zimogeno in fermento proteolitico pancreatico. 
Herzen (2) inoltre asserisce che nei casi eccezionali in cui la milza non s’intur¬ 
gidisce durante la digestione il succo pancreatico é inerte rispetto ai proteidi. La 
prova in favore di questa azione della milza non è, finora, patente, e Mosler (3) 

nega che 1 estirpazione della milza abbia una qualche azione tanto sulla digestione 
gastrica quanto sulla pancreatica. 

Dopo il pasto la milza aumonta di volume, e giunge al suo massimo 
cinque ore dopo che si ha mangiato ; riman gonfia per un certo tempo, 
poi riprende la sua mole normale. In certe malattie, come nella piressia 
che accompagna le febbri o le infiammazioni, e specialmente nella febbre 
terzana, segue un simile temporaneo ingrossamento della milza. Nelle 
febbri terzane prolungate si fa una permanente ipertrofia della milza, la 
così detta placenta febrilis. 

L’inturgidirsi della milza sembra derivare da un rilasciamento tanto 
delle piccole arterie quanto delle fasce muscolari delle trabecole ; infatti 
sembra essere una dilatazione vaso-motrice accompagnata da una inibi¬ 
zione locale della contrazione tonica delle altre fibre lisce muscolari che 
entrano nella struttura di quest’organo. La condizione della milza, come 
quella delle altre aree vascolari, sembra essere regolata dal sistema nerveo 
centrale, essendo la turgescenza digestiva al tutto paragonabile alla con¬ 
dizione di soffusione del pancreas e della membrana gastrica durante le 
loro fasi di attività. 

Secondo Tarchanoff (4) la sezione dei nervi splenici produce una turgescenza 
che dura per un certo tempo, ma che scompare in capo a pochi giorni. La sti¬ 
molazione del midollo spinale origina un raggrinzarsi il quale, però, non appare 
se prima sono stati tagliati i nervi splancnici. Il raggrinzarsi o la costrizione pos¬ 
sono esser prodotti in modo riflesso dalla stimolazione del moncone centrale del 
nervo sciatico. Tuttavia nel caso di questo nervo 1’ effetto è debole mentre se 
viene stimolato il moncone centrale del vago si osserva un notevolissimo restrin¬ 
gimento. La stimolazione locale produce un restringersi locale; se s’ introducono 
gli elettrodi di una corrente interrotta in una milza turgida, il loro corso è se¬ 
gnato da una linea bianca di costrizione che dura per un po’ di tempo. La con¬ 
trazione della milza è pure cagionata dalla chinina e dalla stricnina. 

Questo inturgidimento funzionale intermittente, che ha rapporto così 
chiaro colla ingestione del cibo, può avere relazione colla fabbricazione 
dei corpuscoli bianchi e colla distruzione dei corpuscoli rossi del sangue, 


(1) Schweiz. ZI. f. Ueilk., I. (1862) p. 209. Vedi pure Lecons sur la Digestione 

(2) Cbt. f. rneil. Wiss., 1877, p. 433. 

(3) Cbt. f. rneil. Wiss , 187L p 290 

(i) Pfluger’s Archiv , Vili. (1871) p. 97. 
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di cui parlammo in uno dei primi capitoli (p. 33) ; ma quando ci si 
presenta alla mente la speciale disposizione dei vasi sanguigni della 
milza, colle loro grandi e aperte reti venose, ci sembra sommamente 
probabile che si compiano azioni metaboliche di grande importanza (forse 
associate in qualche modo colla metamorfosi dei corpuscoli del sangue), 
sebbene ora non possiamo tener loro dietro. E questa opinione si ap¬ 
poggia sui caratteri chimici, in certo modo speciali, della polpa della 
milza, che sebbene contenga un gran numero di corpuscoli del sangue, 
differisce tuttavia segnatamente nella sua composizione chimica tanto 
dal sangue quanto dal siero. Così sembra siavi presente un proteide 
speciale della natura dell’ alcalialbumina, contenente del ferro associato 
ad essa in qualche modo. La presenza di questo proteide ferruginoso, 
accompagnato come è da parecchi pigmenti speciali finora non bene 
conosciuti, ricco in carbonio, sostiene le conclusioni istologiche intorno 
alla scomparsa dei corpuscoli rossi. I sali inorganici della milza, o al¬ 
meno quelli della sua cenere, sono notevoli per la grande copia di soda 
e di fosfati, e la scarsezza di potassa e di cloruri, che contengono, dif¬ 
ferendo così per una parte dai corpuscoli del sangue e per l'altra dal 
siero del sangue. Ma forse il fatto più spiccato della polpa della milza 
sta nell’essere tanto ricca delle così dette sostanze estrattive. Le più co¬ 
muni fra queste sono gli acidi succinico, formico, acetico, butirrico e lat¬ 
tico (questi forse hanno in parte origine dalla decomposizione dell'emo¬ 
globina), inosite, leucina, xantina, ipoxantina e acido urico. Da quanto 
pare la tirosina non è presente nella milza perfettamente fresca, seb¬ 
bene lo sia la leucina: entrambe vi si trovano quando è cominciata 
la decomposizione. È notevole la presenza costante dell’acido urico, spe¬ 
cialmente perchè è stato trovato anche nella milza di animali, come 
gli erbivori, di cui l’orina non ne contiene. Non meno significativo e 
il fatto che l’aumento di acido urico nell'orina durante la febbre terzana, 
•e durante la comune piressia, sembra andar di pari passo collo intur¬ 
gidimento, e quindi presumibilmente coll'attività, della milza. Ma questi 
fatti finora non sono che ipotetici: essi tendono a indicarci che un attivo 
metabolismo associato alla digestione abbia luogo nella milza; mancano 
ancora più esatte nozioni intorno a questo metabolismo. 11 corpo tiroide 
e il timo, i quali nelle descrizioni sono spesso associati alla milza, sebbene 
ne differiscono per la struttura, specialmente il primo, somigliano in certo 
modo alla milza per ciò che riguarda gli estrattivi. 11 timo contiene 
leucina, xantina e ipoxantina, con acido lattico e acido succinico: pare 
che l’acido urico sia assente. Gli estrattivi del corpo tiroide sono scarsi, 
ma da quanto sembra sono della stessa natura. 

Sezione 2. — Storia dell’Urea e dei suoi derivati. 

Torneremo ora alle domande a cui non abbiamo risposto a p. 301). 
Dove si forma l'urea? Quali sono i suoi antecedenti. immediati ? Quali 
sono i ledami chimici fra essa e il materiale proteide di cui è il rap- 

c 

presentante escretorio ? 
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Abbiamo veduto, p. 66, che i tessuti muscolari contengono crea¬ 
tina, insieme a piccole quantità di corpi azotati cristallini affini come- 
la xantina, la ipoxantina, ecc., e non andremmo molto lungi dal vero suppo¬ 
nendo che questi corpi siano in un modo o nell’altro i prodotti del me¬ 
tabolismo muscolare. Non sappiamo in quali quantità essi siano formati, 
ma poiché sono corpi i quali possono venire prontamente trascinati via. 
dal muscolo mercè la corrente del sangue e tuttavia si trovano sempre nel 
muscolo, possiamo dedurre che si stanno continuamente formando, e 
siano perennemente trasformati in certi altri corpi e trascinati via. E 
possiamo inoltre dire che, poiché la creatina esiste in un muscolo fino 
a 0,2 o 0,4 p. c., e poiché il muscolo forma una parte così grande del¬ 
l'intero corpo, è per lo meno possibile, se non probabile, che una grande 
quantità di creatina passi durante le ventiquattro ore nel sangue e per 
questa via sia trasformata da altri tessuti in urea o in qualche altra 
sostanza prossima più all’urea che non alla creatina stessa. 

L’orina contiene una certa copia (0.9 grammi nelle 24 ore) di creatina, o 
creatinina, in cui la creatina si converte facilmente ; ma nessuna di queste dutj 
j uò considerarsi come la forma normale in cui la creatina dei muscoli esce «lai 
<"orpo; invero la creatina dell’orina é in quantità molto variabile, si dilegua du¬ 
rante il digiuno, e, sebbene non aumenti coll’esercizio, cresce in quantità con un 
regime alimentate di carne (1); e la creatina iniettata nel sangue, anche in piccole 
quantità, riappare non mutata nell’orina. Senza voler dare molto peso a que¬ 
st ultimo fatto, siamo indotti a conchiudere che la creatina o la creatinina nella 
orina abbia un origine al tutto indipendente da quella che è presente nei muscoli* 
essendo probabilmente derivata direttamente dal cibo. 

Rispetto alle sostanze, come la xantina, che si mostrano nel muscolo soltanto' 
in piccole quantità, le nostre cognizioni sono ancora troppo imperfette per per¬ 
metterci di fare una qualche asserzione intorno ad esse. 

Mentre dunque abbiamo qualche ragione per credere che la creatina 
che si trova nel muscolo, e si forma da quanto pare in esso, sia un 
antecedente più o meno lontano dell’urea, dobbiamo ricordarci che questa 
è semplicemente un opinione più o meno probabile, e non sostenuta 
da nessun fatto dimostrato con evidenza. 

Poco si sa ancora intorno al metabolismo dei tessuti nervei : ma 
la creatina si incontra nel cervello e non in minima quantità. Ora i 
corpi delle cellule nervee sono senza dubbio composti di protoplasma ; ì 
cilindri assili delle fibre nervee sono pure di natura protoplasmica, ed 
è per lo meno possibile che buona parte della matrice speciale dello 
circonvoluzioni cerebrali e cerebellari , e in generale della sostanza 
cinerea, sia pure realmente protoplasmica. Quindi noi possiamo, con una. 
certa ragione, supporre che i tessuti nervei, come i tessuti muscolari, 
vadano continuamente , ma in un grado molto minore, somministrando 
un antecedente all’urea in forma di creatina. 

Finalmente, la milza contiene una notevole quantità di creatina,, 
come pure di xantina, ecc.; e queste sostanze sono pure presenti in vari 
organi ghiandolari. 

' >] 

(1) Volt, Zt. f. Biol. t IV. p. 77. 
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Abbiamo così una prova della continua formazione della creatina,, 
e forse in grande copia, nelle varie parti del corpo. D'altra parte,, 
l'urea non è certamente presente nel muscolo (tranne in certi casi ec¬ 
cezionali) e la sua presenza nel tessuto nerveo è sommamente dubbia. 
Manca nella milza (della presenza dell’urea nel fegato parleremo fra 
poco), nel timo, nel corpo tiroide e nelle ghiandole linfatiche, seb¬ 
bene F acido urico, come abbiamo veduto, sia, da quanto pare, un co¬ 
stituente normale della milza. Siamo in vero tentati di saltare a pie- 
pari su questi fatti e concludere che la creatina sia l’antecedente naturale 
dell’urea, e che per ciò che riguarda la escrezione nitrogenica il lavoro- 
dei rene si limiti semplicemente a trasformare la creatina in urea. Ab¬ 
biamo soltanto da supporre che la creatina passi da questi vari tessuti 
nel sangue, nel quale si può trovare, e mentre circola nel sangue sia 
presa dallo epitelio del rene e trasformata in urea. E vi sono alcuni 
fatti in appoggio di questa opinione. Ma ve ne sono altri che vi si 
oppongono, e mentre non si può dire che questa teoria sia interamente 
respinta, non si può per ora neppure accettarla come tale da poter ser¬ 
vire come base per altri argomenti. 


In primo luogo l’urea, sebbene manchi nei muscoli e in altri tessuti, è 
sempre presente nel sangue, ed è stata trovata pure nel chilo, nei liquidi sierosi, 
e nella saliva. Si può suggerire naturalmente che quest’urea è, per così dire, uno- 
straripamento del rene, che, a cagione della sua grande diffusibilità, é tornata 
indietro dall’epitelio del rene, dove era stata fabbricata, nella corrente del 
sangue. Tuttavia, se si riflette come ogni diffusione sia soggiogata dalle correnti 
fisiologiche naturali, come infatti dimostra la mancanza dell urea nel muscolo,, 
malgrado la sua presenza nel sangue, questo argomento perde tutto quel po di 


forza che aveva. 

In certe malattie dei reni cessa l’escrezione dell’orina. Questa soppressione 
di orina, come vien chiamata, è seguita da un accumularsi di urea nel sangue 
e in tutte le altre parti del corpo, ed è accompagnata da sintomi noti col nome¬ 
di avvelenamento uremico, sebbene le conseguenze tossiche siano dovute non già 
alla presenza di una grande quantità di urea nel sistema, ma di altre sostanze,, 
tinora non bene definite, di cui la escrezione ha nello stesso tempo cessato. Op- 
pler (I) e Zalesky affermano che quando si estirpano ad un animale i reni, o su 
allacciano le arterie renali, sebbene i sintomi uremici si mostrino come al solito, 
non vi è accumulazione di urea nel sangue o nei tessuti . e nessun eccesso di 
acido carbonico o di carbonato d'ammonio, quale avrebbe potuto prodursi per una, 
rapida decomposizione dell’urea. Tuttavia vi era un distinto accumularsi di crea¬ 
tina o di creatinina. D’altra parte, quegli osservatori trovavano che quando sl 
allacciavano gli ureteri, per modo che il sangue era ancora portato sotto all azione 
dell’epitelio renale, e contuttociò non si lasciavano sfuggire 1 prodotti dell atti¬ 
vità dell’epitelio, si osservava un accumulamento di urea (negli uccelli di acido* 
urico) ma non di creatina. Questi risultamenti, se fossero fuori di discussione, 
presenterebbero invero una forte prova della conversione della creatina in urea 
mercè razione dell’epitelio renale. Nondimeno essi furono molto contrastati. Cosi: 
Gréhant (2), adoperando probabilmente un metodo migliore per valutare 1 urea (e 
il voler scoprire l’urea nei fluidi organici complessi fa andar incontro ad errori 
notevolissimi), venne a concludere che l'urea nel sangue, dopo l’estirpazione dei 
due reni, saliva da 0,020 e da 0,088 a 0,200 e 0,270 per cento in 24 e in 27 ore rispetti¬ 
vamente. E Gscheidlen (3) conclude pure nello stesso modo. Gli efletti, secondo. 


(1) Virchow's Archiv , XXI. p. 260. 

(2) Cbt. med. Wiss., 1870, p. 24 9. 

(,i) Stadien il. d. Ursprung d. Uarnstoffs, Leipzig, 1871. 
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questi due ultimi osservatori, sono gli stessi sia che vengano estirpati i reni sia 
che vengano legati gli ureteri; in quest’ultimo caso la distensione dei tubuli fa 
sì che le cellule dell epitelio non sono più atte a compiere le loro funzioni, e 
cosi un animale, al quale sono stati legati gli ureteri, è praticamente nelle stesse 
-condizioni d’un altro cui siano stati estirpiti i reni. Nè Gréhant nè Gscheidlen 
fanno parola dell’aumento nella quantità della creatina. Sarà pure utile notare 
•che sebbene gli sperimenti di questi osservatori dimostrino che tutta l’urea del- 
1 orina non si forma certamente nel rene, non si oppongono necessariamente al¬ 
l’opinione che una parte di essa possa formarsi in tal modo dalla creatina o da 
simile antecedente. Né vi è pure nulla che possa contraddire a priori alla suppo¬ 
sizione che l’origine dell’urea possa essere duplice, formandosi una parte in un 
modo e una parte in un altro. Infine, il fatto che l’urea iniettata nel sangue pro¬ 
duce una rapida secrezione d’ orina può essere adoperato come argomento che 
l’abito dell'epitelio renale è quello di attingere, per cosi dire, l’urea dal sangue 
-e portarla nei canali dei tubuli renali. c 

Havvi di più un'altra sorgente possibile di urea oltre a quella della 
■creatina formata nel muscolo e altrove. Abbiamo veduto che un effetto 
dell’azione del succo pancreatico è la formazione di notevoli quantità di 
leucina e di tirosina. Trattando della statistica della nutrizione dovremo 
portare la nostra attenzione sul fatto che 1’ introduzione della sostanza 
proteide nel canale alimentare è seguita da una grande e rapida escre¬ 
zione di urea, che fa nascere il pensiero che una certa parte della quan¬ 
tità totale dell’urea che si secerne normalmente derivi da un metabolismo 
diretto dei proteidi del cibo, senza che questi formino realmente parte 
•dei tessuti del corpo. Non sappiamo Uno a qual punto la digestione 
pancreatica normale abbia per prodotto la leucina, e per compagna la 
tirosina; ma se, specialmente quando è stato preso un pasto ricco di 
proteidi, è formata una notevole quantità di leucina possiamo vedere una 
•sorgente diretta e fàcile di urea, purché il metabolismo del corpo sia 
in caso di trasformare la leucina in urea. Che il corpo possa compiere 
•questo mutamento è dimostrato dal fatto che la leucina, quando viene 
introdotta nel canale alimentare, anche in grande quantità, ricomparisce 
nell* orina in forma di urea; vale a dire, l’orina non contiene leucina, 
ma la sua area è cresciuta in proporzione; probabilmente la stessa cosa 
•segue colla tirosina, sebbene questo sia disputato. Ora la leucina formata 
nel canale alimentare viene probabilmente portata dal sangue della vena 
porta direttamente al fegato; e il fegato, al contrario degli altri organi 
ghiandolari, contiene urea anche in stato perfettamente normale. Quindi 
siamo indotti ad accettare l’opinione che fra i numerosi fatti metabolici 
che seguono nelle cellule epatiche si possa annoverare la formazione 
dell urea dalla leucina o da altri antecedenti. Per quanto probabile tutta¬ 
via possa sembrare questa opinione, non è stata confermata come fatto. 

Meissner (1) trovò una grande quantità di urea nel fegato dei mammiferi, 
e di urati nel fegato degli uccelli. Cyon (2) tentò di dimostrare la formazione 
dell'urea nel fegato facendo passare una corrente di sangue fresco pel fegato di 
un animale ucciso recentemente, e calcolando la quantità percentale di urea nel 
^sangue adoperato prima e dopo. Egli trovò che l’urea aumentava da 0,08 a 0,170. 


(1) Zt. f. rat. Med., (3) XXXI. 144. 

(2) Cbt. mei. Wiss. f 1870 p. 580. 
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«Questo fatto però non é concludente, perché, come ha asserito Gscheidlen (1), la 
quantità maggiore nel sangue che ha circolato può essere semplicemente urea 
stata trascinata dal fegato, ove si trovava precedentemente. Una forte presunzione 
in favore della teoria che 1* urea provenga per mezzo del metabolismo epatico 
dalla leucina come antecedente è fornita dal fatto che nei casi di atrofia acuta 
del fegato, ove le cellule epatiche perdono la loro attività funzionale, l’urea 
deH’orina è sostituita dalla leucina e dalla tirosina. Finalmente si può osservare 
•che la leucina e la tirosina non solo s’incontrano in quasi tutti i tessuti dopo la 
morte, specialmente nei tessuti ghiandolari , ma appaiono pure con prontezza 
notevole in quasi tutte le decomposizioni del proteide, e, rispetto alla prima, delle 
■sostanze gelatinifere. 

L’opinione che la leucina si trasformi in urea ci immerge tuttavia in gravi 
difficoltà. La leucina, come sappiamo, ó acido amido-caproico, e, colle nostre 
cognizioni chimiche presenti, non possiamo concepire un altro modo in cui la 
leucina possa convertirsi in urea se non colla completa riduzione del primo alla 
•condizione di ammoniaca (essendo 1’ acido caproico rimasto come residuo, o ela¬ 
borato in un grasso od ossidato in acido carbonico) e per una ricostruzione del¬ 
l’ultima dall’ammoniaca in tal modo formata. Abbiamo un caso quasi parallelo 
•colla glieina. Questa, che è acido amido-acetico, quando viene introdotta nel canale 
■alimentare ricompare pure in forma d’urea ; anche qui deve seguire una ricostru¬ 
zione dell'urea da una fase di ammoniaca (2). Vi sono pure altri fatti che parlano 
nello stesso senso, cioè, che l’urea normale dell'orina provenga da un antecedente 
di semplice ammoniaca. 0. Schultzen (3) trova che quaudo si dà per la bocca una 
quantità acconcia di sarcosina, l'urea scompare daU’orina ed è sostituita da un 
■composto di sarcosina e di acido carbonico U ns i eine a( l un composto di sarcosina 
con acido sulfamico). La interpretazione di questo risultamento è che nel meta¬ 
bolismo normale i proteidi si sciolgono ultimamente in acido carbonico e am¬ 
moniaca, i quali unendosi e divenendo in seguito disidratati, formano 1 urea; 
cosi C0 2 N 2 H ò carbamato ammonico — II 2 0 ~ CON 2 H 4 urea; macche l'acida 
•carbonico, avendo una maggiore affinità per la sarcosina che non per 1 ammoniaca, 
si impadronisce di preferenza della prima quando l’ha vicina, e in conseguenza 
•origina il composto di Schultzen. 

Vi sono tuttavia molte obbiezioni all'opinione di Schultzen rispetto alla natura 


e al modo di formarsi del composto da esso descritto (4). Più valido è 1 argomento 
•che può trarsi dal fatto che quando si amministra a un cane del cloruro di am¬ 
monio , una grande parte di esso si ritrova come urea , cioè vi é nell orina un 
•eccesso di urea corrispondente a una grande porzione del nitrogeno contenuto nel 
cloruro di ammonio (5). Ma accettando anche 1’ opinione che 1 urea dell orina si 
possa formare dall’ammoniaca, riman sempre questo problema :L urea si forma essa 
per l'unione delPammoniaca coll’acido carbonico con susseguente disidratazione, ve¬ 
nendo tutto il nitrogeno dell’urea in essa in forma di ammonio, o per via dell onione 
dell’ammonio coll’acido carbonico, parimente con susseguente disidratazione, come 
sostiene Schultzen, o finalmente, mercè l’unione dell'ammonio con qualche corpo 
•cianogenico? Le nostre nozioni non ci permettono finora di delucidare questo 
punto, sebbene molti argomenti siano stati addotti in tavore di quest ultima opi¬ 


nione (6). 


Riassumiamo ora le nostre imperfette cognizioni rispetto alla storia 
dell’urea. Abbiamo prove, non esattamente complete ma abbastanza sod- 
-disfacenti, che una parte almeno dell’urea viene semplicemente estratta 


(1) Cf. pure Mtink, Pfluger’s Archiv , XI. (1875) p. 100. 

(2) Gf. Salkowski, Zt. f. Physiolog. Chem., I. (1877) 1. Schiniedeberg , Archiv. f. Exp. Pulh. 
Vili. (1877) p. 1. 

(3) Bjr. Deut. Chem. Gesell ., 1872, p. 578. 

(4) Gf. Iloppe Seyler e Baumann, Ber. d. Deutsch. Chem. Gesell , VII. p. 31. 

p) Van Knieriem, Zt. f. Biol. ; X. (1874) p. 263. Salkowski, Zt. f. Physiol. Chem. I (1877 , 
tp. 1. Munk, ibid. II (1878) p. 29. Hallervorden, Arch. f. Exp. Puth , X. (187S) p. 125. 

(6) Gf. Salkowski, op. cit e vedi Appendice alla voce Urea. 
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-dal sangue per opera dell’ epitelio renale. L’attività del protoplasma' 
delle cellule di secrezione deve perciò, per quello che riguarda questa 
parte dell’urea, limitarsi ad assorbire l’urea dal sangue renale, e farla 
passare nelle cavità dei canaletti dei reni. Non possiamo ora misurare 
il meccanismo col quale ciò si compie, ma esso sembra, più di qualun¬ 
que altra cosa, paragonabile ad una scelta del cibo; pare che le cellule 
trattino l’urea in modo molto simile a quello con cui trattano l’indaco 
carmino (p. 375). Gli antecedenti dell'urea nel sangue sono, per quanto 
possiamo finora supporre, in parte la creatina che si forma nel muscolo 
e altrove, in parte la leucina e altri corpi simili, formatisi nel canale 
alimentare come pure in vari tessuti. La trasformazione di questi corpi 
in urea può seguire nel fegato e forse anche nella milza, ma non ab¬ 
biamo una prova esatta di ciò, nè possiamo dire con precisione in qual 
modo si effettui questa trasformazione. Non vi è nulla che dimostri es¬ 
servi nel sangue un corpo che possa compiere questa trasformazione, e 
possiamo quasi essere certi che in questi, come in altri fatti metabolici, 
l’attività esercitata nel mutamento viene da qualche tessuto, e non si 
può manifestare mercè il semplice plasma del sangue. 

Finalmente, è possibile che il rene possa, oltre al compito più sem¬ 
plice di attingere dal sangue l’urea bella e fatta, essere esercitato a 
trasformare vari corpi cristallini nitrogenati acciò essi possano far parte 
della provvista di urea che lo attraversa. 

Acido urico. Questo, come l’urea, è un costituente normale 
dell’orma, e, come l’urea, è stato trovato nel sangue, nel fegato e nella 
milza; a pag. 391 abbiamo già parlato dei suoi rapporti con quest’ultimo 
organo. In alcuni animali, come gli uccelli e molti rettili, esso prende 
il posto dell’urea. In certe malattie la copia (1) dell’orina aumenta, e 
alle volte, come nella gotta, l’acido urico si accumula nel sangue, e si 
depone nei tessuti. Colla ossidazione una molecola di acido urico può 
scindersi in due molecole di urea e una molecola di acido mesossalico. 
Può essere quindi l’acido urico considerato come un prodotto meno os¬ 
sidato del metabolismo del proteide che non l’urea; ma non abbiamo 
nessuna prova che dimostri essere il primo un’ antecedente necessario 
della seconda ; al contrario, tutti i fatti conosciuti tendono a dimostrare 
che la presenza dell’acido urico è l’effetto di un metabolismo lievemente 
divergente da quello che produce l’urea. Non abbiamo neppure nessuna 
prova che ci dimostri che la causa di questa divergenza consista in una 
insufficiente provvista di ossigeno dell’organismo in grande; al contrario 
l'acido urico si presenta negli uccelli che respirano abbondantemente r 
come nei rettili molto più torpidi. È stato detto (2) che gli uccelli, seb¬ 
bene respirino con grande energia, tuttavia consumano tanta copia di 
ossigeno che malgrado che essi ne inspirino molto, ne hanno sempre- 


(1) Non è quasi necessaiio far notare che un aumento nella quantità dell’acido urico nell’o- 
rina deve distinguersi da un aumento nella prominenza dell’acido urico dovuta alla precipitazione 

dei sali alcalini. 

(2) Odling, Ltctures on Animai Chemislry, p. 14S. 
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•deficienza; ma questo asserto non è stato provato, mentre la ricchezza 
di corpuscoli rossi del loro sangue indicherebbe l’opposto. Non si può 
neppure spiegare il fatto che nella rana l’urea sostituisce l’acido urico 
adducendo il fatto che questo animale ha, oltre alla sua respirazione 
polmonale, una cosi grande aggiunta di ossigeno dalla respirazione cu¬ 
tanea. Le cause finali della divergenza vanno piuttosto cercate nel latto 
che l’urea è la forma più acconcia come escremento liquido, e 1 acido 

urico come escremento più solido. 


Acido ippurico. Nell’orina degli erbivori 1 acido urico manca 
per la maggior parte, ed è sostituito dall'acido ippurico. Nell’c- 
rina dell’uomo, onnivoro, possono essere presenti i due acidi insieme. 
La storia dell’acido ippurico dell’orina è molto istruttiva; perche, sebbene 
a prima vista la sua presenza sembri indicare che il metabolismo degli 
erbivori è in certi punti fondamentalmente differente da quello dei car¬ 
nivori, non vi può essere il menomo dubbio che l'acido ippurico presente 
nell’orina degli erbivori non provenga direttamente dal cibo ingerito. 
L’acido ippurico è un composto, o piuttosto un effetto dell unione o 
della congiunzione dell’acido benzoico colla glieina, e quando s introduce 
acido benzoico nello stomaco di un animale, sia o no erbivoro, esso 
ricompare non già come acido benzoico ma come acido ippurico. Eviden¬ 
temente s’incontra, in qualche parte del corpo, colla glioma, e unendosi 
• con essa diviene acido ippurico, e in questa forma esce nell orina. L a- 
cido nitro-benzoico diviene nello stesso modo acido mtroippunco e 
molti altri corpi della classe aromatica, col loro impadronirsi della gli¬ 
oma, si uniscono nel loro passaggio pel corpo. . 

Conoscendo il fatto che 1’ acido benzoico si muta cosi in acido ip 

purico nasce naturalmente l’idea che il cibo degli erbivori possa conte¬ 
nere o acido benzoico o qualche corpo affine, e che la presenza dell acido 
ippurico come costituente normale dell’orina possa in tal modo venne 
spieo-ato. Meissner e Shepard (1) hanno dimostrato che tutto 1 acido ip- 
purico dell’ orina degli erbivori è realmente dovuto alla presenza nel 
foraggio ordinario (fieno) di un costituente speciale che contiene un 
residuo benzoico; quando questo costituente è eliminato, 1 acido ippurico 
scompare dall’orma. Essi considerano questa sostanza come una forma 
speciale di cellulosa; ma ciò non pare ben certo (~). 

della gelatina, e può prodursi per " a ^ u Tt a daU a combUiLtone ’o coniugazione 

d:!u gììeina'coU’ acido' 0 ecda'ucò ( vedi 

SSgisHS 


(1) Die IJippursdure; Hannover, 1806. 

(‘2) Gf. Weiske, Zt. f. Biol.. XII (1876) p. 211. 
(3) Virchow’s Archiv. XII. (1S57) 386. 
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come acido benzoico non trasformato; essi osservarono pure che l’acido benzoico- 
introdotto nello stomaco, esce in forma di acido benzoico quando é stato esportato- 
prima il fegato. Quindi concludevano che la conversione dell’acido benzoico in 
acido ippurico segue nel fegato, mentre il primo di questi acidi trova in quest’or¬ 
gano la glieina necessaria alla trasformazione. Meissner e Shepard (1) tuttavia 
sostengono che la conversione dell’acido benzoico in acido ippurico non segue tanto- 
nel fegato quanto nel rene, e Bunge e Schmiedeberg (2) hanno prodotto prove 
sperimentali in favore di quest’ affermazione. 

Non sappiamo nulla intorno al significato della presenza nei tessuti 
di corpi come la xantina, ecc., e intorno alla natura nel metabolismo che 
sopportano. Non possiamo dire se sieno semplicemente i prodotti secon¬ 
dari del metabolismo nitrogenico, il risultato di un imperfetto meccanismo 
chimico ; o se essi, sebbene in piccola quantità, servano a qualche scopo- 
particolare nella economia. 

Sezione 3. — Statistica della nutrizione. 

Le sezioni precedenti ci hanno dimostrato come ci sia presentemente* 
impossibile renderci padroni dei fenomeni metabolici del corpo cercando di 
seguire il cammino in avanti o all’indietro dei vari mutamenti sopportati 
dai costituenti individuali del cibo, del corpo o dei prodotti di elimina¬ 
zione. Ci resta aperto tuttavia un altro metodo, quello della statistica. 
Possiamo accertarci dell’ entrata totale e della spesa totale del corpo 
durante un dato periodo, e comparando questi due dati possiamo trarne- 
delie conclusioni intorno- ai mutamenti che debbono aver avuto luogo- 
nel corpo mentre l’entrata si stava trasformando in uscita. In questi 
ultimi anni furono fatte moltissime ricerche con questo metodo; ma per 
quanto valore abbiano i risultameli che furono ottenuti, essi debbono 
essere accettati con molta cautela, poiché in questo metodo di ricerca 
un piccolo errore nei dati può condurre nel processo del calcolare e dello 
inferire a conclusioni molto erronee. La grande utilità di queste inve¬ 
stigazioni è quella di suggerire delle idee, ma le teorie cui dànno origine 
hanno bisogno di essere verificate in altro modo prima di poter acqui¬ 
stare un valore reale. 

Composizione del corpo animale. Il primo dato di cui 
abbiamo bisogno è una cognizione della composizione del corpo, per ciò 
che riguarda il rapporto dei vari tessuti. 

Secondo E. Bischoff (3) nel corpo umano i tessuti principali si tro¬ 
vano nei seguenti rapporti in peso: 

Uomo adulto 
(età anni 33) 

Scheletro .... 15,9 p. c. . 

Muscoli.41,8 » 

Visceri toracici . . 1,7 » 

(1) Op. cit. 

(2) Archiv. f. Exp. Pathol. VI. (1876) p. 233. Cf. pure Kochs, Pfluger’s Archiv, XX, (1879). 

p. 6S. 

(3) Citato da Ranke, Grundzilge , p. 143. 


Neonato 

(bambino) 

17,7 p. c. 
22,9 » 

3,0 » 
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Uomo adulto 
(età anni 33) 

Visceri addominali . 7,2 p. c. 

Grasso.18,2 » 

Pelle.6,9 » 

Cervello.1,9 » 


Neonato 

(bambino) 

11,5 p. C. 


| 20,0 » 
15,8 » 


L’ analisi di un gatto diede a Bidder e a Schmidt (1) il seguente- 
risultamento : 


Muscoli e tendini .... 45,0 p. c. 

Ossa. 14,7 » 

Pelle. 12,0 » 

Mesentere e tessuto adiposo. 3,8 » 

Fegato. 4,8 » 

Sangue (uscito nella morte). 6,0 » 

Altri organi e tessuti. . . 13,7 » 


Un punto importante da notare in questa analisi è quello che i mu¬ 
scoli dello scheletro formano quasi la metà del corpo e abbiamo già ve¬ 
duto (p. 35) che un quarto circa del sangue totale del corpo è contenuto 
in essi. Da ciò deduciamo che una grande parte del metabolismo del corpo 
si compie nei muscoli. Dopo i muscoli il primato lo ha il fegato, perchè 
sebbene di una mole grandemente minore è soggetto ad un attivissimo 
metabolismo, come dimostra il fatto che esso solo contiene circa un quarto- 

di tutto il sangue. 


Il corpo digiuno. Prima di tentare lo studio dell'azione del 
cibo sarà utile riconoscere quali mutamenti si facciano in un corpo quando 
tutto il cibo è eliminato. Voit (2) trovò che un gatto perdette in un 
periodo di 13 giorni di fame, 734 grammi di materiale solido, di cui 248,8 
erano di grasso e 118,2 di muscolo, provenendo il rimanente da altri 
tessuti. La quantità percentale di materia solida secca perduta dai tes¬ 
suti più importanti durante quel periodo era la seguente: 


Tessuto adiposo.97,0 

Milza.63,1 

Fegato.56,6 

Muscoli.30,2 

Sangue.17,6 

Cervello e midollo spinale . . . 0,0 


Quindi la perdita durante il digiuno pesava quasi tutta sul grasso,, 
il quale infatti quasi tutto scompariva. Dopo il grasso quelli che sof¬ 
frivano di più erano gli organi ghiandolari e quei tessuti che abbiamo 
veduto essere eminentemente metabolici. Poi venivano i muscoli, cioè i 
muscoli dello scheletro, perchè la perdita nel cuore era insignificante;. 


(1) Die Verdauungssdfte, p. 320. 

(2) li. f. Biol., li. (1866) ;07. 
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■evidentemente quest’organo, a cagione della sua importanza nell’opera 
-della economia, era il più possibile risparmiato; infatti si nutriva alle 
spese del resto del corpo. La stessa osservazione si può applicare al 
cervello e al midollo spinale; acciò la vita potesse prolungarsi il più 
possibile, era necessario che questi organi importanti fossero nutriti col 
materiale attinto da organi e da tessuti meno elevati. Il sangue soffriva 
in proporzione del consumo generale del corpo, andava gradatamente 
scemando di volume, ma conservava lo stesso peso specifico; di tutti i 
costituenti proteidi secchi del corpo 17,3 p. c. erano perduti, ciò che 
concorda molto coi 17,6 p. c. perduti dal sangue. È degno di nota che 
i tessuti in generale divengono più acquosi che non durante la salute. 

Da questi dati possiamo dedurre le conclusioni seguenti : che il metabolismo 
-é molto più attivo prima nel tessuto adiposo, poi nei tessuti metabolici, come le 
•cellule epatiche e la polpa della milza, che non nei muscoli, e cosi avanti; ma 
queste conclusioni debbono essere accolte con cautela quando si rifletta che poiché 
la 'perdita del tessuto cardiaco e nerveo era tanto piccola, noi non dobbiamo per 
questo dedurre che il loro metabolismo fosse debole ; essi possono aver soppor¬ 
tato un metabolismo rapido e tuttavia esser stati preservati dalla perdita della 
sostanza avendo attinto il loro materiale da altri tessuti. 

v 

Durante questo periodo di digiuno l’orina conteneva in forma di 
urea (perchè come vedremo gli altri costituenti nitrogenati dell’ orina 
possono essere per la massima parte lasciati in disparte) 27,7 grammi 
•di nitrogeno. Ora la quantità di muscolo che si perdeva durante quel 
periodo conteneva circa 15,2 di nitrogeno. Così più della metà del ni¬ 
trogeno di uscita durante il periodo di digiuno deve essere venuto infine 
dal metabolismo del tessuto muscolare. Questo è un fatto importante del 
•quale ci serviremo in seguito. Bidder e Schmidt (1) conclusero, dalle loro 
osservazioni sopra un gatto digiuno, che la quantità di urea emessa per 
diem in tutti i giorni, ad eccezione dei primi, del periodo di inanizione 
•era in ragione fìssa del peso del corpo. Nei primi due o tre giorni del 
periodo la quantità giornaliera di urea era molto maggiore. Quindi essi 
venivano indotti a distinguere due sorgenti di urea: una quantità che 
•è originata dall’attività funzionale di tutto il corpo, e perciò sta in un 
rapporto fisso al peso del corpo, e continua fin quasi al finir della vita; 
e una quantità derivata dalla quantità di materiale nitrogenato o pro- 
teide superfluo che era già accumulato nel corpo al principio del periodo, 
e che veniva rapidamente eliminato. Essi consideravano quest’ultimo 
•come non facente parte distintamente nella composizione dei tessuti, 
ma come un capitale per così dire transitorio, al quale ogni tessuto o 
-alcuno di essi poteva attingere. Essi chiamavano il suo metabolismo un 
consumo di lusso. Bischoff e Yoit (2), tuttavia, mercè più estese osser¬ 
vazioni, conclusero che sebbene l’urea dei due o tre primi giorni fosse 
di molto più copiosa che non quella dei giorni susseguenti del periodo 
«di digiuno, non vi era quel rapporto fìsso dell' urea col peso del corpo 


(1) Die Ver dammi s SUf te, 1852. 

(2) Die Gesetze d. Ernahrung des Fleischlressers, 1860. 
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che era stato asserito da Bidder e Schmidt ; ma che la quantità che pas¬ 
sava dipendeva direttamente dalla copia del materiale proteide presente 
nel cibo durante i giorni antecedenti al principio del periodo di digiuno. 
Ci riferiremo spesso a questa questione di un consumo di lusso . 

Regime alimentare normale. Per sapere quale sia il re¬ 
gime alimentare più acconcio per un dato animale in date circostanze 
bisogna conoscere prima le leggi della nutrizione. Intanto è necessario 
acquistare una idea approssimativa di ciò che si può considerare come 
un regime normale per un corpo come quello di un uomo in circostanze 
ordinarie. Questo può ottenersi sia prendendo una media comune molto 
grande, sia determinando esattamente le condizioni di un caso particolare. 
Nella tavola sottostante vien data la media dei risultamene ottenuti da 
Moleschott (1) da moltissimi regimi alimentari pubblici, e il regime col 
quale Ranke (2) stesso si trovò in buona salute, senza perdita nò aumento 
di peso. 

Moleschott Ranke 

, (peso 74 chilog ) 

Proteidi .... 30 ... 100 

Grasso .... 84 . . . 100 

Amiloidi .... 404 . . . 240 

Sali. 30 ... 25 

Acqua ..... 2800 . . . 2600 

Di questi due regimi alimentari, che per molti rispetti sono d'ac¬ 
cordo fra loro, quello di Ranke è probabilmente il migliore, poiché nei 
regimi alimentari delle statistiche da cui Moleschott prese la sua tavola 
si adoperano gli idrati carbonici meno costosi, invece dei grassi, più 

costosi. 

Paragone tra VEntrata e V Uscita. 

Metodo. Dobbiamo ora ricercare in qual modo gli elementi di un 
cosìfatto regime siano distribuiti nelle sostanze escrete, perché dal modo 
di questa distribuzione possiamo dedurre la natura degli stati intermedi 
che seguono entro al corpo. Paragonando le ingesta colle excreta conosce¬ 
remo quali elementi sieno stati trattenuti nel corpo, e quali degli ele¬ 
menti si mostrino negli escrementi; da questi dedurremo i mutamenti 
sopportati dal corpo sotto all'azione del cibo. 

In primo luogo la vera entrata deve essere distinta da quella ap¬ 
parente per la sottrazione delle feci. Abbiamo veduto che la massima 
parte delle feci si compone di sostanza non digerita, vale a dire di cibo 
il quale, sebbene introdotto nel canale alimentare , non ò entrato real¬ 
mente nel corpo. Quella parte delle feci che consta di sostanze escrete 
dal sangue per la via del canale alimentare è tanto piccola che può essere 
trascurata; certamente, perciò che riguarda il nitrogeno, tutta la quan¬ 


di) Die Nahrungsmittel. p. 216. 

(2) Tctanus, p. 249: Grundziiqe, p. 158. 

Fostbr. — Fisiologia. 
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tità di questo elemento presente nelle feci si può considerare semplice- 
mente come sostanza nitrogenata non digerita. 

Paragonando l’entrata coll’uscita di un dato periodo si trovano spesso grandh 
difficoltà nel determinare se le feci che sono passate nei primi giorni di questo- 
periodo appartengono all’entrata di esso, o sono i residui del cibo preso prima 
Tuttavia questa difficoltà si può spesso risolvere quando il regime alimentare del 
periodo sperimentale differisce dal regime precedente. Così nel cane le feci di un* 
regime di pane si possono distinguere facilmente da quelle di un regime di 
carne. 

L’entrata, così corretta, consterà di nitrogeno, carbonio, idrogeno, os¬ 
sigeno, solfo, fosforo, sostanze saline, e acqua, contenuta nei proteidi r 
grassi, idrati carbonici, sali e acqua del cibo, insieme all’ossigeno assor¬ 
bito pei polmoni, per la pelle, e pel canale alimentare. L’uscita si può' 
considerare come risultante: l.° dai prodotti respiratori dei polmoni, della 
pelle e del canale alimentare , che consistono principalmente in acido¬ 
carbonico e acqua, con piccola quantità di idrogeno e di idrogeno car¬ 
bonato : questi due ultimi vengono esclusivamente dal canale alimentare^ 
2.° dalla traspirazione, che si compone principalmente di acqua e di sali, 
perchè la dubbia escrezione dell’urea (vedi p. 350) per la pelle può essere 
lasciata in disparte e gli altri costituenti organici del sudore ammontano 
a molto poco; e 3.° dell 4 orina che si asserisce contenere tutto il nitrogeno 
realmente escreto dal corpo, oltre, a una grande quantità di sostanze sa¬ 
line, e di acqua. Ove si richiede la più grande accuratezza si è nel de¬ 
terminare la quantità totale del nitrogeno dell’orina; tuttavia si afferma 
che non seguono errori molto importanti quando 1’ urea sola, determi¬ 
nata secondo il metodo di Liebig, è presa come misura della quantità, 
totale di nitrogeno nell’orina. 

È stato ed è ancora molto discusso se il corpo non possa soffrire perdita di 
nitrogeno per altre vie oltre a quella dell’orina; se il nitrogeno non possa abban¬ 
donare il corpo per la pelle o anche in stato di gas pei polmoni. Mentre Bous- 
singault, Regnault, Reiset e Barrai credevano che così fosse, Bidder e Schmidt. 
Bischoff e Voit, Ranke, Henneberg e altri sono giunti alla conclusione contraria 
che tutto il nitrogeno delle ingesta si elimini come nitrogeno dell'orina e delle- 
feci, opinione che si appoggia fortemente sulle osservazioni fatte da Voit sopra 
un piccione (1). Quell’istaneabile osservatore nutrì per lungo tempo un piccione- 
con un regime solo (piselli), avendo prima determinato con cura il nitrogeno del 
campione e durante tutto il periodo raccolse e determinò il nitrogeno delle feci 
e dell’orina. Alla fine del periodo, egli trovò che il nitrogeno di queste ultime 
corrispondeva quasi esattamente al nitrogeno del cibo, tolta la parte di una pic¬ 
cola quantità di nitrogeno trattenuto nel corpo per supplire al lieve aumento di 
peso che si supponeva fosse « carne ». Recentissimamente Seegen e Nowak (2y 
hanno fatto rivivere le antiche teorie dei fisiologi francesi , poiché trovano un 
aumento effettivo di nitrogeno (4 a 9 m. gr. per ora e per chilog. del peso dei- 
corpo dell’animale) nell’aria di una camera chiusa in cui un animale è stato tenuto 
per varie ore, somministrando continuamente nuovo ossigeno in quell’aria, ed 
esportando l’acido carbonico e altri prodotti. Essi si oppongono allo sperimento 
ili Voit dicendo che i piselli e gli altri alimenti variano tanto nel loro nitrogeno- 
che il calcolare tutto il nitrogeno delle ingesta durante un lungo tempo dal ni¬ 
fi) Ann. Chem. Pharm. Suppl. II. 1803. 

(2) Pfluger’s Archiv, XIX. (1879) p. 31. 
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trogenn determinato dal campione, può produrre errori tanto gravi da rendere j 
dati ottenuti quasi privi di valore. 

Di questi elementi dell’entrata e dell’uscita il nitrogeno, il carbonio e 

l’ossigeno libero sono di gran lunga i più importanti. Poiché l’acqua 
serve al corpo per scopi puramente meccanici, e non affatto come cibo 
nel vero significato del vocabolo, l’idrogeno diviene di importanza dubbia; 
il solfo dei proteidi e il fosforo dei grassi sono in quantità insignifi¬ 
canti; mentre le sostanze saline sono in proporzioni al tutto differenti 
dalle altre parti del cibo, in quanto ad essere sorgenti di energia, e 
attraversano il corpo con mutamento comparativamente piccolo. Natu¬ 
ralmente bisogna riconoscere con cura il peso del corpo al principio e sul 
finire del periodo, correggendo per quanto è possibile riguardo alle feci. 

Si vedrà che il lavoro per queste investigazioni è notevolissimo. 
1/orina , che bisogna separare con cura dalle feci, vuole essere quoti¬ 
dianamente misurata e analizzata. Tutto ciò che si perde per la via della 
pelle, sia in forma di sudore, o nel caso di animali lanosi, pei peli, deve 
essere valutato o tenuto in conto. Il cibo del periodo deve essere per 
quanto è possibile di carattere uniforme, perchè l’analisi degli esemplari 
può servire fedelmente pei calcoli che comprendono tutta la quantità del 
l ibo preso; e questo sopratutto quando il regime alimentare è di carne, 
poiché certe parti della carne differiscono tanto fra loro. Ma la difficoltà 
maggiore sta nella valutazione dell’acido carbonico prodotto e dell’ossi¬ 
geno consumato. Nelle ricerche più antiche, come quelle di Bischoff e 
di Voit, questo elemento era stato trascurato e le variazioni che si presen¬ 
tavano erano semplicemente congetturate, per cui si commettevano errori 
gravissimi. Nessun paragone dell'entrata e dell’uscita si può considerare 
come soddisfacente a meno che l'acido carbonico prodotto sia misurato 
direttamente per mezzo di una camera respiratoria, e perchè questo pa¬ 
ragone sia veramente completo si deve pure misurare direttamente l’ac¬ 
qua eliminata dalla pelle; ma ciò sembra più difficile che non la deter¬ 
minazione dell’acido carbonico. 

Pettenkofer e Voit (1) furono i primi a fare uso su larga scala di questi mezzi 
di ricerca. Il loro apparato si compone essenzialmente di una grande camera im¬ 
permeabile all’aria, tale da contenere comodamente un uomo. Per mezzo di una 
macchina a vapore si fa passare nella camera una corrente diaria pura, misurata 
da un gazometro. Alcune porzioni misurate dell’aria che esce vengono di tratto 
i i tratto ritirate e analizzate, e dai dati ottenuti da queste analisi si determina 
la quantità di acido carbonico (e di altri gas) e di acqua emessa dalla persona che 
occupa quella camera durante un dato tempo. L'apparecchio lavora tanto bene 
che Pettenkofer e Voit potevano ricuperare quasi esattamente l’acido carbonico 
prodotto dal bruciare di una candela stearica nella camera, non giungendo l’er¬ 
rore a più di 0,3 p. cent.; il ricupero dell’acqua era molto meno esatto, essen¬ 
dovi discrepanze molto più notevoli. 

Se si conoscesse la quantità totale cleU'aciclo carbonico e dell'acqua 
eliminata pei polmoni e per la pelle come si conosce la quantità del- 
l’orina e delle feci, allora si potrebbe determinare con un semplice cal¬ 


vi) Ann. Chem. Pharm. Suppl. II. 1833. 
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colo la quantità dell'ossigeno. Perchè evidentemente la differenza fra il 
peso terminale, più tutte le egesta, e il peso iniziale, più tutte le in¬ 
cesta , non può essere altro che il peso dell’ossigeno assorbito durante 
quel periodo. 

Figuriamoci dunque che uno sperimento di tal sorta sia stato com¬ 
pletamente condotto a termine, che siansi accuratamente determinati il 
peso iniziale e terminale dell’animale, che si sappia bene che la compo¬ 
sizione del cibo si componga di tanto proteide, grasso, idrati carbonici, sali 
e acqua, e contenga tanto nitrogeno e carbonio, che sia riconosciuto il 
peso delle feci e dell'azoto che contengono, che si sia determinato l’azoto 
dell’orma, che si sia misurato con cura l’acido carbonico e l’acqua eli¬ 
minata, e calcolato la quantità di ossigeno assorbito — quale interpre¬ 
tazione si può dare di questi risultati? 

Supponiamo che l’animale abbia acquistato w in peso durante questo 
periodo. Di che si compone quel w ì È desso grasso o sostanza proteide 
.phe è stata deposta, o soltanto acqua che venne trattenuta, o un po'dell’uno 
e un po’ dell’altra ? Supponiamo ancora che il nitrogeno dell’orina passato 
durante questo periodo sia minore, diciamo di x grammi, del nitrogeno 
del cibo preso, naturalmente fatta deduzione del nitrogeno delle feci. Ciò 
vuol dire che x grammi di nitrogeno sono stati trattenuti nel corpo, e 
possiamo con ragione dedurre che sono stati trattenuti in forma di 
materiale proteide. Possiamo ancora spingerci più oltre e dire che essi 
erano trattenuti in forma di carne, cioè di muscolo. In questa induzione 
noi siamo andati alquanto oltre, perchè il nitrogeno può essere messo in 
serbo in protoplasma epatico, splenico o altro. Invero esso può essere, 
per un certo tempo, trattenuto in forma di qualche corpo cristallino; ma 
ciò è molto inverosimile, e se noi adoperiamo il vocabolo « carne » per 
significare qualche sorta di protoplasma, contrattile o metabolico, o di 
qualche altra sorta, possiamo, senza timore di sbagliare molto, calcolare la 
deficienza di x grammi di nitrogeno come indicante la riserva di a grammi 
di carne. Rimangono ancora io-a grammi di aumento da tener di conto. 
Supponiamo che tutto il carbonio delle egesta siasi trovato pari a y 
grammi meno delle ingesta; in altre parole, che y grammi di carbonio 
siano stati messi in serbo. Una parte del carbonio è stato messo in 
riserva nella carne col nitrogeno di cui abbiamo parlato; questo va dedotto 
da y , e avremmo allora y' grammi di carbonio da calcolare. Ora vi sono 
soltanto due forme principali in cui si può mettere in serbo il carbonio 
pel corpo, e sono queste glicogeno o grasso. Il primo, anche nei casi più 
favorevoli, è minimo, e quindi non possiamo cadere in grande errore 
considerando la ritenuta di y' grammi di carbonio come indizio dello 
essersi deposti b grammi di grasso. Se a q- b si trovano eguali a 
allora si conosce il mutamento intero nell'economia; se w — (a +- b) 
lascia un residuo c, dedurremo che oltre alla carne e al grasso deposti 
un po’ di acqua è stata trattenuta nel sistema. Se io — (a 4 b) dà una 
quantità negativa, allora deve essersi eliminata dell’acqua nel tempo 
stesso in cui si deponevano la carne e il grasso. In tal modo si può rico¬ 
noscere la natura di una perdita di peso, sia di carne, sia di grasso, sia 
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di acqua, e 1’estensione della perdita di ciascuno. L’attenta compara¬ 
zione, il dare e l’avere dell'entrata e dell'uscita, ci rende atti, colle cautele 
rese necessarie dalle presunzioni testò menzionate, a dedurre la natura 
e l'estensione dei mutamenti del corpo. I risultamenti in tal modo otte¬ 
nuti debbono, naturalmente, se si tien conto dell’acqua, concordare colla 
quantità di ossigeno consumato, e parimenti adattarsi alle conclusioni 
ottenute riguardo alla ritenuta o all’effusione dell’acqua. 

Pettenkofer e Voit riuscirono a ordinare un bilancio preciso in cui le diffe¬ 
renze erano sommamente piccole ; ma è stato giustamente osservato che, in faccia 
n tante sorgenti possibili di errore, una tale e così compiuta precisione è in sé 
stessa sospetta. 

Avendo studiato in tal modo il metodo e veduto la sua debolezza 
e la sua forza, possiamo brevemente fare una rassegna dei risultamenti 
ottenuti per mezzo di esso. 

Metabolismo nitro genato. Quando si nutre con un regime 
alimentare di carne magra, il più possibile libera dal grasso, un cane 
il quale era stato tenuto per qualche tempo senza mangiare, e di cui il 
corpo perciò è molto deficiente in carne, sarebbe da aspettarsi che la grande 
massa del cibo si deporrebbe subito, e solo una piccola quantità sarebbe 
immediatamente consumata apparendo in forma di una quantità addizionale 
«li urea, prodotta dal lavoro maggiore cagionato nell’economia dalla pre¬ 
senza del cibo. Tuttavia la cosa non va a questo modo; la porzione più 
grande si elimina subito in forma di urea, e solo una parte comparati¬ 
vamente piccola rimane indietro. Se si continua il regime, e possiamo 
supporre che i pasti dati siano abbondanti, il rapporto del nitrogeno che si 
elimina in forma di urea va aumentando finché in ultimo si stabilisce 
una condizione in cui il nitrogeno delle egesta è esattamente eguale a quello 
delle ingesta. Questa condizione, che vien detta equilibrio del nitrogeno, si 
ottiene nei cani quando un regime esclusivamente di carne è molto co¬ 
pioso, e non si mantiene per un tempo lungo. La quantità esatta di 
carne necessaria per avere l’equilibrio del nitrogeno varia secondo la con¬ 
dizione precedente del cane; ciò si è sovente veduto quando si davano 
giornalmente 1500 o 1800 grammi di carne. Quindi l’effetto più notevole 
di un regime puramente nitrogenato è di aumentare grandemente il meta¬ 
bolismo azotato del corpo. Questo effetto è stato spiegato colla suppo¬ 
sizione che col regime di carne aumenti molto il consumo dell’ossigeno ; 
in altre parole, che l’attività ossidante del corpo sia direttamente ac¬ 
cresciuta da un regime alimentare di carne. Questo può dipendere a sua 
volta dal fatto che il cibo proteide aumenta molto il numero dei corpu¬ 
scoli rossi, e così accresce la somma dell’ossigeno onde sono provveduti 
i tessuti; ma, come abbiamo detto più di una volta, l'attività ossidante 
«lei tessuti è determinata dai tessuti medesimi piuttosto che dalla sem¬ 
plice abbondanza di ossigeno di cui possono disporre, ed è probabile che 
altri agenti siano messi in opera. 

Quando l’equilibrio del nitrogeno è stabilito non vuol dire che si sia 
ottenuto l'equilibrio di un corpo, che il peso del corpo nò cresca uè cali- 
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AI contrario, quando il pasto necessario per bilanciare il nitrogeno è copioso, 
il corpo può crescere in peso, e si dimostra tanto col calcolo dell’entrata e 
dell uscita, quanto coll esame effettivo del corpo, che questo aumento è do¬ 
vuto al deporsi del grasso. La quantità messa in serbo può essere molto 
maggiore di quello che si possa attribuire al grasso che aderisce alfa 
carne data come cibo. Perciò noi dobbiamo concludere che il cibo pro¬ 
tese si scinda in una metà di urea e in una metà di grasso, che la 
pai te dell urea si elimini subito, e quella del grasso, siccome non è ado¬ 
perata direttamente dal corpo, sia messa in serbo in forma di tessuto 
adiposo. E questo spezzarsi del cibo proteide spiega nel tempo stesso 
come il regime di carne aumenti tanto largamente e immediatamente 
1 urea delle egesta. Abbiamo già indicato come sia possibile che questo 
metabolismo pel spezzarsi dei proteidi si compia in gran parte nel 
canale alimentare stesso mercè il succo pancreatico. Se gli altri organi 

pi endano parte, e fino a qual punto, in questa azione non possiamo fi¬ 
nora sapere. 

Voit e altri asseriscono in modo più deciso che i proteidi del corpo esistono 
in due forme: organo o tessuto proteide e proteide circolante o sangue. Essi con¬ 
siderano il primo come partecipe della formazione dei tessuti e soggetto a un 
metabolismo funzionale, il secondo come semplicemente dimorante nel sangue e 
soggetto a un metabolismo diretto ossidativo. Naturalmente il secondo solo è 
quello che sopporta il consumo di lusso. Voit ha creduto di dover aggiungere a que¬ 
sti due un terzo, un proteide immediato, cioè un proteide di riserva o di soverchio, che 
e più labile del tessuto proteide e tuttavia più stabile del proteide circolante. Ab¬ 
biamo a varie riprese insistito, nel corso di questo lavoro, su ciò che le ossida¬ 
zioni del corpo non seguono nel sangue ma nei tessuti; e siamo in conseguenza 
preparati a respingere le conclusioni di Voit a meno che non ci siano date Tn loro 
favore prove di un carattere positivo. Tuttavia una tale prova non sta per ve¬ 
nire (1) ; quello che si può dire di più in favore di esse è che presentano una facile 
spiegazione dei fenomeni del metabolismo proteidico; d’altra parte, se ammettiamo un 
grande consumo di lusso nel canale alimentare, gli altri fenomeni possono venire 
spiegati senza dare ai tessuti un compito metabolico che sembra troppo grave 
per essi. E parlando del metabolismo di un tessuto bisogna tener a memoria che 
i mutamenti metabolici non comprendono necessariamente i cosidetti elementi 
strutturali. È probabile che una particella di grasso possa accumularsi nel 
protoplasma e scaricare da esso una notevole quantità di grasso senza che i rap¬ 
porti morfologici della cellula vadano soggetti a un qualche distinto mutamento; 
possiamo pure figurarci prontamente che un tessuto possa sopportare un disag¬ 
gregamento parziale e un reintegramento senza che vi partecipi la sua impalca¬ 
tura morfologica. Tuttavia le nostre cognizioni su questo particolare sono molto 
imperfette; sappiamo che quando un muscolo si contrae perde una parte della 
sua sostanza, ma non sappiamo affatto quali siano le parti della fibra che soppor¬ 
tano questa perdita. Tenendo questo presente alla mente, non vi è assolutamente 
nulla che vieti di credere che .certi tessuti (forse il fegato) possano servire, entro 
ai dovuti limiti, come riserve di materiale proteide nel modo stesso in cui il tes¬ 
suto adiposo serve di riserva del materiale grasso e il fegato del materiale ami¬ 
daceo. In questo senso il soverchio di proteide di Voit si può accettare anche 
quando non si accetti il suo proteide circolante. 

Gli effetti metabolici caratteristici del cibo proteide sono dimostrati 
non solo dai calcoli di ciò che si suppone abbia luogo nel corpo, ma 

(I Cf. Hoppe-Seyler, Pfliiger’s Archiv , VII. (1873) 309. 
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finche per analisi diretta. Lawes e Gilbert (1) con grande lavoro fecero 
l’analisi nel corpo di un maiale, che era stato nutrito con un regime 
•conosciuto, e paragonando l'analisi con quella di un altro maiale della 
stessa stalla, ucciso quando al primo si cominciava quel dato regime, 
trovarono che del materiale nitrogenato secco del cibo soltanto 7,34 p. c. 
si era deposto in forma di materiale proteide secco durante il periodo 
<Timpinguamento, sebbene l’ammontare del cibo proteide fosse basso; nella 
pecora l'aumento era solo di 4 , 14 p. c. 

Effetti deiralimento di grasso e di idrati carbonici. 

■Contrariamente a quelli del cibo proteide, gli effetti dei grassi e degli idrati 
■carbonici non si possono studiare soli. Quando si nutre un animale sem¬ 
plicemente di cibo non azotato ne segue in breve la morte; il cibo cessa 
rapidamente di essere digerito, e ne segue la morte per fame. Quindi 
possiamo studiare soltanto gli effetti dietetici di queste sostanze prese 
insieme al materiale proteide. 

Quando si prende una piccola quantità di grassi, insieme a una 
•quantità moderata e fìssa di materiale proteide, tutto il carbonio del 
cibo ricompare nelle egesta. Il grasso non vien messo in serbo, anzi una 
parte del grasso che esisteva precedentemente nel corpo può venir con¬ 
sumata. Quando si aumenta il grasso del pasto si giunge presto a un 
punto in cui il carbonio è trattenuto nel corpo in forma di grasso. 
Così pure segue per l'amido o lo zucchero. Quando la quantità di questo 
«è piccola non vi è ritenzione di carbonio; tuttavia appena questa supera 
un certo limite il carbonio è messo in serbo in forma di grasso o, in 
più piccolo grado, in forma di glicogeno. Perciò i grassi e gli idrati 
carbonici differiscono essenzialmente dal cibo proteide in ciò che essi 
non provocano distintamente il metabolismo. 1 risultamenti di Lawes 
*e Gilbert mostrano ciò con molta evidenza, perchè nel maiale di cui 
•abbiamo parlato sopra si mettevano in serbo 472 parti di grasso per 
■ogni 100 parti di grassa del cibo, e del cibo totale non nitrogenato asciutto 
•si tratteneva nel corpo in forma di grasso 21,2 p. c. Non si può chie¬ 
dere una prova più chiara di questa che il grasso si forma nel corpo 
da qualche cosa che non è grasso. 

Pettenkofer e Voit (2ì vennero a concludere che , per quanto distinta fosse 
•la differenza fra il cibo proteide e il non nitrogenato per ciò che riguarda l’aumento 
di metabolismo, il grasso nondimeno fino a un certo punto si comporta come i 
proteidi ; quando si dava un aumento di grasso il consumo del carbonio nel corpo 
cresceva, cosicché una parte (sebbene una larga parte) dell’eccesso di grasso del 
•cibo fosse messa in serbo. 

Come è facile immaginarsi, fu notato che la presenza del grasso 
-e degli idrati carbonici nel cibo arrestava il metabolismo proteide; 
1’ equilibrio del nitrogeno si stabilisce con molto minore spesa di cibo 
proteide. Per esempio, con un regime di 800 grammi di carne, e 

(1) Phil Trans., 1859, Parte 2. 

(2) Zi. f. B.ol; IX. 
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150 grammi di grasso, l'azoto nelle egesta era eguale a quello delle 
ingesta di un cane, nel qual caso ci volevano 1800 grammi di carne 

per produrre lo stesso risultamento in mancanza di grassi e di idrati 
carbonici. 

D’altra parte, venne osservato che con una quantità fissa di cibo 
grasso o di idrati carbonici un aumento del proteide che 1’ accompa¬ 
gnava non produceva una riserva di più del carbonio contenuto nella 
quantità extra di proteide, ma un aumento nel consumo del carbonio. 
Il cibo proteide aumenta non solo il metabolismo proteide ma anche 
il metabolismo non nitrogenico. Questo spiega come un eccesso di cibo 
proteide possa, aumentando il metabolismo, ridurre il grasso effettivamente 
del corpo, come abbiamo un esempio nel sistema dietetico noto col nome 
di sistema Banting. 

Non vi può essere, quindi, dubbio alcuno che tanto il regime ali¬ 
mentare proteide quanto il regime alimentare idrato carbonico possa 
dare origine alla formazione del grasso entro al corpo. Ci si torna 
a presentare la domanda che abbiamo già in parte discusso (p. 386) : 
In qual modo si forma questo grasso? Forse lo zucchero, originatosi 
durante la digestione dell' idrato carbonico, si trasforma per una serie 
di mutamenti fermentativi in grasso? oppure è lo zucchero consumato 
direttamente dai tessuti nei mutamenti ossidanti, mercè i quali i deri¬ 
vativi grassi dei proteidi metabolizzati sono messi al riparo dall’ossi¬ 
dazione e serbati in forma di grasso? Quale luce getta il metodo statistico 
su questa intricata quistione ? Weiske e Wildt (1) hanno tentato di met¬ 
terla in chiaro. Essi presero due maialetti dello stesso porcile; uno fu 
ucciso e analizzato perchè potesse servire di paragone. L’altro venne 
nutrito per sei mesi di un dato cibo (principalmente patate) e poi ucciso 
e analizzato. Supponendo che il maiale impinguato avesse al momento 
in cui cominciò lo sperimento la stessa composizione dell'altro, essi 
fecero il calcolo che aveva risparmiato 5, 6 chilogrammi di grasso. Du¬ 
rante quei sei mesi esso aveva consumato 14,3 chilog. di materiale 
proteide, di cui aveva messo in serbo 1,3 chilog. e metabolizzato 13 
chilogrammi. Supponendo che il metabolismo di questi 13 chilogrammi 
consistesse nello scindersi in una metà di urea e una metà di grasso> 
si sarebbero prodotti così circa 5 chilog. di grasso. In altre parole* 
molto maggior copia di grasso di quello che effettivamente era messo 
in serbo poteva esser venuto dal proteide del cibo. Naturalmente questa 
non prova che tale fosse la sua sorgente effettiva, e d'altra parte Lawes 
e Gilbert (2) trovarono che nel caso dei due maiali nutriti ad libitum 
di grano turco e di farina d’orzo rispettivamente, fino a 40 p. cent, del 
grasso prodotto e messo in serbo nel corpo poteva essere venuto 
dai proteidi metabolizzati del cibo. Malgrado l’analogia del metabolismo 
mammario (vedi p. 389), possiamo concludere che una parte del grasso 
può venire direttamente dal cibo idrato carbonico. 

(1) Zt. f. Biol., x. 

(2) « Sources of Fat of Animai Bodv ». Phil. Mag. Dee. 1866. Vedi pure Journ. Anat. andPhys. r 
XI. (1877) p. 577. 
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Lawes e Gilbert sostengono molto giustamente che Weiske e Wildt, nello 
sperimento testé citato, non adoperarono un regime sufficiente per lo impin¬ 
guamento, e in un altro fecero uso di troppo nitrogeno. Essi affermano che se si nu¬ 
trisse un maiale con un regime copioso di farina d’orzo tanto che il suo peso fosse 
raddoppiato in capo a otto o dieci settimane, la somma del materiale metabolizzato, 
sebbene il regime fosse più abbondante in materiale proteide di quello che non 
siano le patate, non sarebbe stato probabilmente sufficiente a spiegare la forma¬ 
zione del grasso messo in serbo. Questa questione è importantissima dal punto di. 
vista dietetico; perchè se tutto il grasso messo in serbo viene dal cibo proteide, 
allora tutti i cibi impinguanti debbono contenere una certa somma di esso. 

Non abbiamo finora nessun esatto ragguaglio intorno alle differenze- 
nutritive che esistono fra i grassi e gli idrati carbonici, tranne il fatto che 
nella combustione finale di entrambi mentre gli idrati carbonici richiedono- 
una sufficiente dose di ossigeno solo per combinare il loro carbonio, es¬ 
sendovi già abbastanza ossigeno nell’idrato carbonico per formare acqua 
coll’idrogeno presente, i grassi hanno bisogno di altro ossigeno per bru¬ 
ciare una parte del loro idrogeno. Quindi negli erbivori ricompare nel¬ 
l'acido carbonico delle egesta una parte dell’ossigeno consumato maggiore 
che non nei carnivori, in cui la massima parte di esso abbandona il corpo 
in forma di acqua prodotta; il rapporto dell’ossigeno nell’acido carbonico 
espirato all’ossigeno consumato è comunemente di 90 p. c. nei primi e 
00 p. c. negli altri. Quando un animale erbivoro digiuna si nutre del 
proprio grasso e in queste circostanze il rapporto deirossigeno nell’acido 
carbonico espirato scende fino a quello del carnivoro. Gli idrati carbonici 
sono molto più digeribili dei grassi, ma d’altra parte i grassi contengone 
una energia potenziale maggiore per un dato peso. Quanto alla differenza 
dietetica o piuttosto metabolica fra l’amido e lo zucchero non sappiamo 
nulla di ben definito. Lawes e Gilbert (1) hanno trovato che lo zucchero 
di canna era alquanto più impinguante che non 1‘amido. 

Effetti del cibo di gelatina. È cosa nota nell' esperienza 
comune che la gelatina non può tenere il posto dei proteidi come costi¬ 
tuente del cibo. Gli animali nutriti di gelatina <*on grasso e idrati car¬ 
bonici muoiono nel modo stesso in cui muoiono quelli nutriti di materiale 
non nitrogenato solo; nondimeno le ricerche di Yoit (2) mostrano, come si 
può aspettare , che la presenza della gelatina nel cibo non è senza effetto. 
Secondo questo osservatore l’equilibrio del nitrogeno si stabilisce a un livello 
più basso di cibo proteide quando si aggiunge la gelatina. Così il nitrogeno 
delle egesta e delle ingesta divenne eguale in un cane con una razione 
di 400 gram. di proteide, 200 grani, di gelatina. Inoltre un cane consuma 
minor copia del nitrogeno del corpo con un regime di gelatina e grasso 
che non con un regime di grasso solo, e anche il consumo del grasso 
sembra scemare per la presenza della gelatina. Tutti questi fatti divengono 
intelligibili supponendo che la gelatina si scinda rapidamente in una 
parte di urea e in una parte di grasso, nel modo stesso come abbiami 
veduto seguire di una certa quantità del materiale proteide. Si è a questo 

(1) Brit. AssoB porls, 1835. 

(2j ZI. f. Bio'.., Vili. 207. 
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metabolismo diretto della sostanza proteide che la gelatina può partecipare ; 
tuttavia sembra che essa non possa imitare l'altra funzione del materiale 
proteide e partecipare alla formazione del protoplasma vivente. Non pos¬ 
siamo dire finora quale sia la causa di questa differenza. 

Effetti dei sali presi come cibo. Ogni cibo contiene, oltre 
alle sostanze potenziali che abbiamo testò studiato, certe sostanze saline 
organiche che non han per sè stesse che poca o punta energia latente, 
ma tuttavia sono assolutamente necessarie o altamente benefiche al corpo! 
■Queste debbono avere importanti funzioni nel dirigere il metabolismo del 
corpo: la notevole loro distribuzione nei tessuti, la preponderanza del 
sodio e dei cloruri nel siero del sangue, e del potassio e dei fosfati, 
per esempio, nei corpuscoli rossi, debbono avere uno scopo; ma finora 
■siamo allo scuro per quanto li riguarda. Il fosforo come elemento sembra 
non meno importante da un punto di vista biologico del carbonio e del- 
1 azoto. Esso è tanto assolutamente essenziale per lo accrescimento di 
un essere inferiore come il Penicillium quanto lo è per l'uomo stesso. 
Lo troviamo esercitare probabilmente un ufficio importante come costi¬ 
tuente cospicuo della lecitina, lo troviamo specialmente associato coi 
proteidi, in forma pare di fosfati; ma non possiamo spiegare il compito 
■suo. Parimente, l’elemento solfo vien secondo solo al fosforo, e lo tro¬ 
viamo come costituente di quasi tutti i proteidi; ma non possiamo dire 
uhe cosa seguirebbe nell’ economia se tutto il solfo del cibo fosse eliminato. 
■Sappiamo che le varie sostanze saline sono essenziali per la salute, che 
■quando non sono presenti nelle dovute proporzioni la nutrizione ne sof¬ 
fre, come dimostrano certe forme di scorbuto; conosciamo la speciale 
dipendenza delle qualità del proteide dalla presenza dei sali; ma al di 
là di questo non sappiamo gran cosa. 

Sezione 4. — Energia del corpo. 

Parlando in generale, il corpo animale è una macchina fatta per 
■convertire l’energia potenziale in energia viva L'energia potenziale è 
somministrata dal cibo ; il metabolismo del corpo la converte nella 
■energia viva del calore e del lavoro meccanico. In questa sezione dob¬ 
biamo studiare ciò che si conosce intorno alle leggi di questa conver¬ 
sione, e della distribuzione dell’energia messa in libertà. 

Entrata dell’energia. 


Lasciando in disparte tutte le sorgenti di energia sussidiarie e seconda¬ 
rie, possiamo dire che l'entrata dell'energia animale consiste nell'ossidazione 
■del cibo nei suoi prodotti di eliminazione, cioè, l’ossidazione dei proteidi in 
crea e acido carbonico, dei grassi in acido carbonico e acqua, e degli idrati 
■carbonici in acido carbonico. Prendendo per guida il principio emesso dal 
chimico, che l’energia potenziale di un dato corpo, considerata in rapporto 
con ogni mutamento chimico che segue in esso, è la stessa quando l’eftetto 
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finale è lo stesso, sia che questo effetto si ottenga con un salto o pei* 
una serie di passi — che, per esempio, l'energia sviluppata dall'ossida¬ 
zione di 1 grammo di grasso in acido carbonico e in acqua è la stessa 
•qualunque siano i mutamenti all'avanti e all'indietro che sopporta il 
grasso prima di giungere finalmente allo stadio di acido carbonico e 
acqua; e parimente, che l’energia utile pel corpo in 1 grm. di proteide 
secco è l’energia esplicata dalla completa combustione di questo grammo 
meno l'energia esplicata dalla compiuta combustione di quella quantità 
di urea cui 1 grammo di proteide origina nel corpo — possiamo valu¬ 
tare l’energia totale di un dato regime. Frankland (1) ci ha fornito i 
dati seguenti, forniti assumendo come unità di calore i grammi gradi 
•C. e per unità di forza i chilogrammetri. 

La ossidazione diretta dei seguenti, 

seccati a luo.° C. Origina grammi grad. chilgomet. 

1 gram. Grasso di bue .... 9069 3841 

1 » Burro. 7264 3077 

1 » Arrowroot. 3912 1657 

1 » Muscolo di bue purificato 

con etere. 5103 2161 

1 » Urea. 2206 934 


Supponendo che tutto l'azoto del cibo proteide si emetta in forma 
•di urea, 1 grammo di proteide asciutto, come muscolo di bue seccato, 
originerebbe circa l / 3 gram. di urea; quindi 


1 gram. di Proteide . . . 

meno 

V3 gram. di Urea . . . 

originerebbe 

Energia utile del Proteide . 


gram. grad. 

chilgmt. 

. 5103 

2161 

. . 735 

311 

. 4368 

1850 


Nella dieta normale, come quella di Ranke (p. 401), si troverebbe 





grammi grad. 

chilgmt. 

100 

gram. 

Proteide. 

. 436800 

185000 

100 

» 

Grasso . 

. 906900 

384100 

240 

» 

Amido . 

. 938880 

397680 

Entrata totale 

2282580 

966780 


o, in cifre rotonde, un milione di chilogrammetri. 


La spesa . 

Vi sono due mezzi soli con cui si esplica energia dal corpo, il la¬ 
voro meccanico e il calore. Il corpo perde energia nel produrre lavoro 


(t) Phil. ilag., XXXII. p. 1S2. 
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muscolare,^ come nella locomozione, in ogni sorta di lavoro, nei movi¬ 
menti dell’aria nella respirazione e nel discorrere, e, sebbene in un grado 

V 0 0 « ^ ^ corpi contigui per le- 

pulsazioni del sistema vascolare. Il corpo perde energia in forma di calore- 

per conduttività e raggiamelo, per la respirazione e la traspirazione, —• 
inoltro, pel riscaldamento di tutte le egesta. Tutto il lavoro interno’del 
corpo, tutto il lavoro meccanico dei meccanismi muscolari interni collo sfre¬ 
gamento che l’accompagna, tutto il lavoro molecolare del tessuto nerveo e 
di altri tessuti si muta in calore prima di abbandonare il corpo. L’azione 
mentale piu intensa, non accompagnata da nessuna manifestazione musco¬ 
lare, 1 azione più energica del cuore o degli intestini, colle lievi eccezioni 
menzionate sopra, l’attività più piena dei tessuti di secrezione o meta¬ 
bolici, tutte queste azioni hanno per scopo finale di accrescere il consumo 
dell entrata in forma di calore. 

. Coll’osservazione si può determinare facilmente la spesa quotidiana 
in forma di lavoro meccanico. Sia che il lavoro si faccia passeggiando, sia 

spingendo una macchina, sia con qualsiasi altra fatica muscolare, una buona 
giornata di lavoro emette circa 150,000 chilogrammetri. La spesa quotidiana 
normale in forma di calore non si può determinare tanto facilmente. Le- 
osservazioni calorimetriche dirette sono accompagnate da questa difficoltà, 
che il corpo mentre è dentro al calorimetro è messo in condizioni anormali, 
che producono un metabolismo anormale. Quindi i risultamenti a cui si 
giunge con questo metodo hanno poco valore a meno che non siano ac¬ 
compagnati da un paragone fra le egesta e le ingesta, per cui si possa 
conoscere il rapporto e la natura del metabolismo che va procedendo. 
Furono fatti molti tentativi per calcolare questa somma in modo indi¬ 
retto^ E tanto degno di fede quanto un altro il metodo di sottrarre 
semplicemente la spesa meccanica quotidiana normale dall’entrata quo¬ 
tidiana normale. Così, 150,000 chigmt. sottratti da un milione di chigmt. 
danno 850,000 chigmt. come spesa quotidiana in forma di calore; vale a. 
dire tra un quinto e un sesto dell’entrata totale è spesa in lavoro mec¬ 
canico, i rimanenti quattro quinti o cinque sesti lasciano il corpo in 
forma di calore. 

Sorgenti di energia muscolare. Liebig, contento di aver 
dimostrato che il corpo animale poteva costrurre, almeno per ciò che 
concerneva la formazione del grasso, manteneva la distinzione fra il cibo ni- 
trogenato o plastico e il cibo non nitrogenato o respiratorio. Presa in grande 
la sua opinione era che tutto il cibo nitrogenato servisse a costrurre i tessuti 
proteidi, la carne muscolare e le altre forme di protoplasma, e che le 
egestanitrogenate deriverebbero solamente dal metabolismo funzionale di 
questi tessuti, mentre il cibo non nitrogenato veniva adoperato con pari 
esclusività per scopo respiratorio e calorifico, venendo ossidato di¬ 
rutamente nel sangue, o, se in eccesso, messo in serbo in forma di 
tessuto adiposo. Secondo Liebig le due classi di entrata corrispondevano 
esattamente alle due forme di spesa. Abbiamo già fatto parecchie obbie¬ 
zioni contro questa teoria. Abbiamo veduto che nel sangue segue po- 
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'diissima ossidazione, che la sede di questa sta nel tessuto, attivo, e non 
nel plasma del sangue, passivo. Abbiamo inoltre veduto che il cibo pro- 
teide può essere senza dubbio respiratorio nel senso di Liebig, e inci¬ 
dentalmente originare una riserva di grasso. Per cui una parte della 
teoria di Liebig viene rovesciata. Abbiamo ora da cercare se 1 altra 
parte si possa sostenere, se il muscolo o altro protoplasma si nutra 
'esclusivamente del materiale proteide del cibo, e se 1 energia muscolare 
venga in modo esclusivo dal metabolismo dei costituenti proteidi del 
muscolo. Abbiamo già veduto (p. 66) che quando si esamina il muscolo 
non si trova nessuna prova di residuo nitrogenato e d'altra parte, una prova 
ben certa della produzione di corpi non nitrogenati come gli acidi carbonico 
^ lattico. Dobbiamo ora farci questa domanda: L'esercizio muscolare 
aumenta nel complesso l’urea emessa dal corpo? Secondo la teoria di 
Liebig ciò dovrebbe essere certamente. Furono presentate prove contrad- 
'ditorie su questo argomento; ma molto più forte e più chiara è quella 
•che risponde negativamente. 


Oltre alle accurate investigazioni di Lawes e di Gilbert, di Edoardo Smitn, 
di Ranke , di Voit e di altri, le lunghe e ammirabili ricerche di Parkes (1) 
meritano speciale attenzione. Quest'osservatore determinò il totale del nitrogeno 
del l’orina e delle feci, per cui per questo riguardo non è possibile nessuna sor¬ 
gente di errore, ed esaminò l’effetto dell’esercizio lieve e forte, in un regime non 
nitrogenato e in uno misto con azoto. Egli non trovò un distinto aumento nell urea, 
ma spesso una diminuzione, durante l’esercizio, sebbene in seguito egli vi osser¬ 
vasse un lieve aumento. È possibile che questo aumento venuto dopo non avesse 
nulla che fare coi muscoli in particolare, ma fosse Teffetto dell'esercizio sul corpo 


in generale. . „ , , ^ 

I risultameli di Flint (2), ottenuti da osservazioni fatte sopra a un celebie 

corridore pedestre, illustrano piuttosto gli effetti di un esercizio protratto sul 

metabolismo proteidico generale con un regime alimentare ricco, di quanto non 

contraddicano le ricerche più esatte di Parkes. 


Oltre a ciò , lo sperimento di Fick e di 'Wislicenus (3) ci condur¬ 
rebbe all’assurdo se si supponesse che tutta l’energia del lavoro mu¬ 
scolare venisse dal metabolismo proteide. Essi fecero una certa somma 
■di lavoro (un ascensione sul Faulhoru) con un regime alimentare non 
azotato, e fecero il calcolo dell’urea emessa durante quel periodo. Sup¬ 
ponendo che l’urea rappresenti l’ossidazione di altrettanta sostanza proteide, 
che questa ossidazione rappresenti a sua volta altrettanta energia messa 
in libertà, essi trovarono che mentre il lavoro effettivo compiuto aumen¬ 
tava a 129,026 e 148,656 chilogrammetri per ciascuno, rispettivamente 
il totale dell’ energia utile prodotta dal metabolismo proteide^ durante 
quel periodo era nel caso del primo 68,69, e del secondo 68,376 chilo¬ 
grammetri. Yale a dire, l'energia messa in libertà dal metabolismo proteide 
dei muscoli impegnati nel lavoro era al sommo minore di quella neces¬ 
saria a compiere il lavoro fatto in quel tempo. Perciò la loro energia 
muscolare deve avere avuto altre origini oltre al metabolismo proteide. 


(1) Pro?. Boy. S,c„ XV. (1867) p. ?39 : XVI. p. 45; XIX. p. 359 ; XX. p. 402. 

(2) Journ. Anat. PAi/s., Voi. XI. 1876); XII. (1877). Cf. \orth. Journ. of Phys. t I. (*878), p. 1 I- 

(3) P/t il. Miy. XXXI. (1866) p. 4So. 
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IJ nitrogeno totale escreto venne calcolato (A\ non • , , 

.lei lavoro, (B, durante il periodo del Lvoroe C per ,e 

lavoro ; queste ultime perchè non vi fosse una possibile ritensione nel corn!) 1 

1 urea formata durante il periodo del lavoro. mensrnne nel corpo del- 


Nitrogeno totale escreto. 

A. Nelle 12 ore prima dell’esercizio . . . . 

B. Nelle 3 ore di esercizio. 

0. Nelle 6 ore di riposo dopo l’esercizio 

B. Corrisponde in sostanza proteide a-) 

sdutta consumata in urea.| 

C. » » » 

Il totale del proteide consumato perciò; 

durante e dopo l’esercizio era. j 

L ossidazione di questi entro il corpo in urea,! 

produrrebbero in chilogrammetri . . . .{ 
Mentre che il lavoro effettivo fatto era pure) 
in chilogrammetri. \ 


Fick. 


0.91 gram. 
3,31 » 

2,43 » 

20,98 

» 

16,19 

» 

37,17 

» 

66,690 

» 

129,096 

» 


Wislicenus. 


6,68 gram. 
3,13 » 

2,42 » 

20,89 

» 

16,11 

» 

37,00 

>* 

68,376 

» 

148,656 

» 


Questo argomento può essere sostenuto ancora dalle seguenti considerazioni. 
Una grande quantità di energia muscolare interna, quella dei meccanismi vasco¬ 
lare e respiratorio, non si mostra nel lavoro fatto, essendo trasformata in calore 
prima di abbandonare il corpo. Supponendo che quest’energia muscolare abbia 
origine pure dal metabolismo proteide, dobbiamo aggiungere al calcolo sopra 
detto del lavoro fatto delle quantità calcolate per Fick in 30,541, per Wislicenus 
in 30,631 chilogrammetri, che fanuo salire i totali a 159,637 e 184, 287 rispetti¬ 
vamente. Ma anche questo non basta. Supponendo che tutta 1’ energia messa in. 
liberta da una contrazione muscolare abbia origine dal metabolismo proteide, 
poiché una parte di questa energia si esplica direttamente in forma di calore, 
dobbiamo aggiungere al calcolo di lavoro meccanico suddetto il lavoro che avrebbe 
potuto essere stato fatto dal calore emesso nello stesso tempo. Heidenhain cal¬ 
cola che mentre 4 / 5 dell’energia totale del corpo assume la forma di calore, la 
parte dell’energia resa libera nella contrazione di un dato muscolo individuale 
che deve essere calcolata come calore ammonta a circa una metà. Quindi le 
somme date sopra debbono essere raddoppiate ; per cui il vero contrasto sta, da 
una parte fra 319,274 e 368,574 chilogrammetri dell’energia effettiva esplicata 

dall'altra e 66,690 e 68,376 chilogrammetri di energia utile ottenuta mercé il me¬ 
tabolismo proteide. 


All’incontro è fuori di dubbio che la produzione dell’acido carbonico 
viene subito e in sommo grado aumentata dall’esercizio muscolare. 
Un’ora di lavoro attivo aumenterà di cinque volte la quantità di acido 
carbonico emessa in quell ora. Pettenkofer e Voit trovarono che un uomo 
consumava in 24 ore 954 grammi di ossigeno, produceva 1284 grammi 
di acido carbonico quando lavorava, mentre quando era in riposo con¬ 
sumava /08 grammi di ossigeno e produceva 911 grammi di acido car¬ 
bonico; nel primo caso la copia di urea emessa era di 37 grammi, nel 
secondo di 37,2 grammi. 

Questi osservatori trovarono che la produzione dell’acido carbonico diminuiva 
distintamente e il consumo dell’ossigeno aumentava durante la notte in confronto 
del giorno. Cosi, i 1284,2 grammi di acido carbonico di tutto il periodo di 24 ore 
erano dati da 884,6 gram. emessi fra le 6 a. m. e le 6. p. m., e 399,6 gram. tra 
le 6 p. m. e le 6 a; m. Parimente, dei 954, 5 gram. di ossigeno 294,8 grammi 
erano consumati tra le 6 a. m. e le 6 p. m., e 659,7 gram. fra le 6 p. m. e le 
0 a. m. Queste cifre mostrano in modo sommamente evidente Pindipendenz i della 
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contrazione muscolare o deU’ossidazione immediata. Durante il giorno, quan»lo 
il corpo lavora, o almeno manifesta attività per un verso o per l'altro, mentre 
la produzione dell'acido carbonico è molto maggiore, il consumo dell’ ossigena 
é molto minore che non durante la notte, quando il corpo é in riposo e nel 
sonno. 

È cosa evidente che le conclusioni a cui siamo giunti col metodo 
della statistica sostengono interamente quelle ottenute coiresame del 
muscolo stesso, cioè, che durante la contrazione muscolare segue una. 
decomposizione esplosiva, di cui i prodotti non nitrogenati soli sfuggono dal 
muscolo e dal corpo, e tutti i prodotti che ne risultano sono trattenuti 
entro al muscolo. Dobbiamo quindi respingere così la seconda come la. 
prima parte della teoria di Liebig, che il muscolo si nutra esclusivamente- 
di materiale proteide, e che la sua energia provenga dal metabolismo- 
proteide. 

Dobbiamo, tuttavia, esser bea guardinghi nell'accettare di slancio l’opinione 
estrema che un muscolo sia semplicemente una macchina per produrre lavoro 
mercè l’ossidazione del cibo non azotato. L'ipotesi emessa a p. 103 che riguarda 
il rientrare dei prodotti azotati del metabolismo nella composizione del la sostanza 
contrattile nascente è senza dubbio una idea molto grossolana e provvisoria. Ma 
se significa qualche cosa significa questo, che la decomposizione che origina l’acido 
carbonico e l’acido lattico é una decomposizione deWintera sostanza contrattile, 
e non di una qualche parte non azotata di essa, e che prima che possa aver luogo- 
una nuova decomposizione tutto il materiale contrattile esplosivo complesso deve 
essere rinnovato, e non deve semplicemente essere riempita una lacuna non nitroge- 
nata di esso. Probabilmente questo é vero, non solo pel tessuto muscolare, ma an¬ 
che per tutte le forme di protoplasma attivo in qualunque modo, nondimeno, venga 
esso modificato. Non è come abbiamo veduto, nel caso del muscolo solo che l’os¬ 
sigeno scompare nei recessi molecolari del tessuto per ricomparire di nuovo nei 
prodotti ossidati di cui l’ossidazione non segue al momento della loro produzione. 
Abbiamo più di una volta insistito su ciò che le ossidazioni del corpo, almeno 
in generale, sono ossidazioni dei tessuti, e sono ossidazioni nelle quali l’ossigena 
ò dapprima assorbito e reso latente dalle azioni fisiologiche del protoplasma. Nelle 
azioni molecolari finora ignote, mercé le quali il materiale greggio del protoplasma 
si unisce coll’ossigeno assorbito nella produzione del materiale esplosivo, i com¬ 
posti nitrogenati hanno evidentemente una parte speciale. Ciò è dimostrato chiara¬ 
mente dall’attività metabolica delle materie proteidi illustrate in una precedente 
sezione. Invero tutto il segreto della vita si può quasi dire avvolto nelle occulte 
proprietà di certi composti di nitrogeno, e Pflùger (1) ha dedotto alcuni paragoni 
molto adatti fra le cosìdette proprietà chimiche dei composti del cianogeno , e 
le cosidette proprietà vitali del protoplasma. Se noi ammettiamo che 1 energia 
della contrazione muscolare (e con essa l'energia di tutte le altre manifestazioni 
vitali) abbia origine da una decomposizione esplosiva di una sostanza complessa, 
che possiamo chiamare vero protoplasma, e che questo protoplasma complessa 
sia capace di ricostruire entro certi limiti i quali, come abbiamo sostenuto a 
p. 387 possono essere molto estesi, noi acquistiamo il concetto del processo fisio¬ 
logico il quale, se non è preciso e definito, è almeno semplice e consistente, ed 
è inoltre un primo passo verso una futura fisiologia molecolare. 

Sorgente e distribuzione del calore. Abbiamo già veduto 
come il concetto che le parti non azotate del cibo siano soltanto calori¬ 
facenti o respiratorie è infondato, quando cerchiamo di segnare la storia 
del cibo nel suo cammino entro al corpo. Vediamo pure quanto poca 


(1) Pflfl/er’s Archiv, X (1875) p. 251. 
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fondamento abbia la stessa teoria allorché ci mettiamo a studiare il 
modo in cui si produce il calore del corpo. Possiamo invero affermare 
subito che il calore del corpo è generato dall’ossidazione, non già di 
alcune sostanze speciali, ma dei tessuti in generale. Ogniqualvolta il 
metabolismo del protoplasma è in via di produzione, si svolge calore. 
Nelr accrescimento e nella riparazione, nel deporsi del nuovo materiale, 
nel trasformarsi dei 'pabulum senza vita in tessuto vivente, nel metabo¬ 
lismo costruttivo del corpo, il calore può essere senza dubbio fino a un 
certo punto assorbito e reso latente; l'energia della costruzione può 
venire fornita, almeno in parte, dal calore presente. Ma tutto ciò, e 
ancora più di questo, cioè il calore presente in una forma potenziale 
nelle sostanze fabbricate nel tessuto si perde per quest'ultimo durante il 
suo metabolismo distruttivo; cosicché l'intero metabolismo, tutto il ciclo 
dei mutamenti dal pabulum senza vita pel tessuto vivente ai prodotti 
senza vita dell’azione vitale é eminentemente sorgente di calore. 

Di tutti i tessuti del corpo i muscoli, non solo per la loro mole, 
mentre formano una parte così grande di tutta l’impalcatura, ma anche 
pei caratteri del loro metabolismo, debbono essere considerati come prin¬ 
cipali sorgenti del calore. Ogniqualvolta un muscolo si contrae, si svolge 
calore. Quando s’immerge un termometro a mercurio in una massa di 
muscoli, come sarebbe la coscia di un cane, si osserva un salire del mer¬ 
curio perchè i muscoli si trovano in uno stato di contrazione prolungata. 
Tuttavia si possono avere effetti più esatti per mezzo di una termopila 
mercè la quale il calore svolto da poche e ripetute singole contrazioni, 
o anche da una sola contrazione, si può osservare e misurare. Fick (1) 
trovò che il maggior calore svolto dai muscoli della coscia di una rana 
in una sola contrazione era 3,1 microunità di calore (2), o microcaloria 
per un grammo di muscolo; egli otteneva questo risultamento dividendo 
per cinque la somma totale di calore svolto in cinque successive sin¬ 
gole contrazioni. Non abbiamo nessuna determinazione soddisfacente del 
calore svolto dai muscoli di animali a sangue caldo, ma non vi può es¬ 
sere dubbio alcuno che debba essere molto maggiore di quello svolto dai 
muscoli della rana. 

La termopila può essere composta sia di un solo elemento in forma di un 
ago piantato nella sostanza del muscolo, sia di parecchi elementi in forma di una 
superficie piana accuratamente sovrapposta alla superficie del muscolo (Heiden- 
hain (3), essendo la pila bilanciata per modo da muoversi col muscolo contrat¬ 
tile, e così mantiene il contatto preciso, oppure in forma di un conio sottile 
(Fick (4)), di cui il margine comprende le giunzioni attuali ed è messo in una 
massa di muscoli e tenuto in posto da essi. In tutti i casi V unione o le unioni 
compagne debbono essere tenute a una temperatura costante, 

La somma di calore che svolge un muscolo quando è fatto contrarre 
per l’applicazione di uno stimolo dipenderà naturalmente dalla somma 

(1) Pfluger's Archiv, XVI (1877) p. 58. 

(2) La microcaloria è la quantità di calore necessaria ad innalzare un milligrammo di acqua a un 
grado centigrado. 

(3) Mechanische Leistunj , etc., 1864. 

(4) Op. cit. 
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di energia resa libera per la decomposizione della sostanza contrattile 
esplosiva: una parte di questa energia è spesa per produrre il movi¬ 
mento, e una parte viene trasformata in calore. Parlando del [muscolo 
stesso abbiamo veduto che la somma totale di energia resa libera dal- 
l'azione di uno stimolo dipenderà non solo dalla forza dello stimolo, 
ma anche da una quantità di circostanze, e in particolar modo dalla somma 
di resistenza contro alla quale deve contrarsi il muscolo; la semplice esten¬ 
sione della fibra muscolare aumenta il metabolismo della sostanza mu¬ 
scolare, e mena a una più libera spesa di energia: vedi p. 81. Il rap¬ 
porto della energia spesa in forma di calore a quella che produce 
il movimento sembra variare colle circostanze e secondo Fiele (1) au¬ 
menta col crescere della resistenza. Quindi i muscoli che si contraggono 
contro una grande resistenza risparmiano per cosi dire la spesa della 
loro sostanza perchè la maggiore copia di energia che si svolge va a 
benefizio del movimento muscolare speciale invece di aumentare lo svi¬ 
luppo generale del calore, e quest’ultimo compito può essere fatto con 
molto minor costo di spesa da tessuti meno specializzati. È impossibile 
finora dire quali siano i limiti esatti del rapporto del calore al moto. 
Fiele calcola che nei muscoli senza sangue della rana la somma di lavoro 
può variare da un quarto a un venticinquesimo del calore svolto. Se 
possiamo arrischiarci ad indurre dai muscoli di una rana a quelli di 
un mammifero, e ci teniamo un po' al disotto della media di questi due 
limiti, diciamo un decimo, allora calcolando che tutto il lavoro esterno 
del corpo è circa un quinto dell'energia totale messa in libertà nel corpo, 
è chiaro che il calore emesso dai muscoli soltanto in quel tempo in cui 
stavano contraendosi deve formare una parte grandissima del calore 
totale emesso dal corpo. Ma i muscoli dello scheletro, sebbene frequen¬ 
temente, non sempre sono in contrazione; vi sono periodi, alle volte 
lunghissimi, di riposo, e durante questi periodi di riposo si produce un 
metabolismo, in vero di una sorta molto inferiore, ma sempre un meta¬ 
bolismo, che importa una spesa di energia. Questo metabolismo tran¬ 
quillo deve pure originare una certa somma di calore e se aggiungiamo 
questa somma di calore, che colle nostre cognizioni presenti non possiamo 
misurare esattamente, a quello svolto durante i movimenti del corpo, riesce 
evidentissimo, anche in mancanza di dati precisi, che il metabolismo dei 
muscoli deve fornire una grandissima somma del calore totale del corpo. 
Essi sono tessuti termogenici per eccellenza. 

Dopo i muscoli vengono per importanza le varie ghiandole di se¬ 
crezione. In queste il protoplasma, almeno nei periodi della secrezione,, 
è in uno stato di attività metabolica, attività che deve avere originato- 
altrove del calore. Nel caso della ghiandola salivale del cane Ludwig 
o Spiess (2) trovarono che la temperatura della saliva secreta durante la 
stimolazione del midollo spinale poteva essere perfino di l°al,5° più elevata 
di quella del sangue dell’arteria carotide nel medesimo tempo, ed è probabile 


(1) Op. cit. 

(2) Wien. Si'.zungslerichte, Bd. 2’j (18o7). 
Foster. — Fisiologia. 
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che 1' investigazione di altre ghiandole di secrezione condurrebbe a 
simili risultameli ti. Di tutte queste varie ghiandole merita speciale at¬ 
tenzione il fegato per ia sua mole e per la grande copia di sangue , e 
perchè sembra essere continuamente attivo. Infatti troviamo che il sangue 
delle vene epatiche è il più caldo di tutto il corpo. Heidenhain (1) os¬ 
servò nel cane una temperatura di 40,73 C. nella vena epatica, mentre 
quella della vena cava inferiore era da 38,35° a 39,58, e quella del cuore 
destro di 37,7. Bernard aveva trovato precedentemente che il sangue 
della vena epatica era più caldo di quello della vena cava o dell’aorta, 
dimostrando che questa più alta temperatura non era dovuta semplice- 
mente all'essere il fegato molto lontano dalla superficie del corpo. 

Il cervello pure può essere considerato come sorgente di calore, poiché 
la sua temperatura è più elevata di quella del sangue arterioso onde è 
rifornito, sebbene per la minor copia di sangue che attraversa i suoi 
vasi non possa paragonarsi, per questo rispetto, nè col fegato nè coi 
muscoli come una delle sorgenti del calore del corpo. 

Il sangue medesimo non si può considerare come una sorgente un 
po’ notevole di calore, poiché, come abbiamo detto varie volte, le ossi¬ 
dazioni o altri mutamenti metabolici che seguono in esso sono compa¬ 
rativamente lievi. Il calore sviluppato dai tessuti indifferenti come le 
ossa, la cartilagine o il tessuto connettivo possono considerarsi come 
insignificanti, e non possiamo neppure tenere in conto di sorgente di 
calore il tessuto adiposo poiché è molto probabile che il grasso delle 
cellule adipose non venga ossidato in sitic , ma sia semplicemente portato 
via dal luogo ove era in serbo al tessuto che ne ha bisogno, ed è in 
questo tessuto che esso sopporta il metabolismo mercè il quale si 
rende libera la sua attività latente. Una certa quantità di calore si pro¬ 
duce pure pei mutamenti che sopporta il cibo nel canale alimentare 
prima di entrare realmente nel corpo. 

Quindi dando una occhiata a tutto il corpo possiamo conchiudere che 
il metabolismo si sta compiendo in ogni luogo in modo più o meno esteso, 
il calore si sta generando continuamente : ma che, osservando dal punto 
di vista della quantità, i muscoli e gli organi ghiandolari debbono essere 
considerati come le principali sorgenti del calore del corpo, ed è molto 
probabile che i muscoli siano i più importanti dei due. 

Ma il calore, mentre si sta producendo così continuamente, si perde 
pure continuamente, per la pelle, per i polmoni, nell'orina e nelle feci. 
Il sangue passando da una parte del corpo all'altra, e portando calore 
dai tessuti ove esso si genera così rapidamente ai tessuti o agli organi 
ove il calore si perde per raggiamento, conduttività o evaporazione, 
tende a rendere eguale la temperatura delle varie parti, e mantiene 
così una « temperatura costante del corpo ». 

Quando la produzione del calore non è grande a petto della perdita 
non v'ha grande accumulazione di calore nel còrpo, e quindi la tempe¬ 
ratura non sale molto al disopra di quella degli oggetti circostanti. 

(1) Pfliiger's Archiv, III. 1 87J) p. S04. 
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Così la temperatura di una rana, per esempio, è raramente superiore 
di 0,04° a 0,05° n quella dell’atmosfera, sebbene nella stagione degli 
amori la differenza possa giungere a 1°. Questi animali, e con essi si com¬ 
prendono tutte le altre classi meno gli uccelli e i mammiferi, sono detti 
a sangue freddo. Non sono insolite le eccezioni fra loro. Certi pesci, 
come il tonno, sor o più caldi dell’acqua in cui vivono, e in una specie 
di serpente, il Pitone (P. bivittatus), fu osservata una differenza di quasi 
12° C. Hiiber trovò che in un alveare la temperatura saliva alle volte 
fino a 40° C. Nei così detti animali a sangue caldo, uccelli e mammiferi, 
la perdita e la produzione del calore sono tanto bene bilanciate che la 
temperatura del corpo rimane costante, in cifre rotonde, a 35 o 40° C. qua¬ 
lunque sia la temperatura dell’ aria. La temperatura dell’uomo e circa 
37,6° C. in certi uccelli sale fino a 44° C. (Hirundo), e si dice che nel 

lupo scenda fino a 35,24° C. . 

Questa temperatura si mantiene, con lievi variazioni, per tutta la vita. 

Dopo la morte la produzione del calore rapidamente diminuisce, e il corpo 
in breve diviene freddo; ma per un po’ di tempo che segue immediata- 
mente la morte sistemica si può osservare un elevarsi della tempera¬ 
tura, dovuta al fatto che, mentre il metabolismo dei tessuti continua 
sempre, la perdita del calore è in certo modo impedita dal cessare del 
circolo. Lo iniziarsi della rigidezza cadaverica ben pronunciata produce 
un evidente accesso di calore, e quando segue dopo certe malattie può 
produrre un notevolissimo elevarsi della temperatura. Questa tempera¬ 
tura media del corpo degli animali a sangue caldo si mantiene, durante 
la salute, con lievi variazioni di cui parleremo ora, entro a limiti molto 
ristretti ; una elevazione o anche una diminuzione di oltre un grado sopra 
o sotto al limite dato sopra indica qualche deficienza dell’organismo , o 
che qualche insolita azione è in opera. Perciò è evidenti che 1 mec¬ 
canismi i quali coordinano la perdita colla produzione del calore debbono 
essere oltremodo sensitivi. E chiaro, inoltre, che questi meccanismi pos¬ 
sono operare quando la temperatura del corpo tende a salire, sia collo 
impedire la produzione, sia coll’aumentare la perdita del calore, e quando 
la temperatura del corpo tende a scendere sia coll’aumentare la produ¬ 
zione, sia col diminuire la perdita del calore. Siccome la regolazione della 
temperatura per le variazioni nella perdita del calore è molto meglio 
conosciuta che non la regolazione per le variazioni nella produzione, 

sarà meglio considerarla prima. 


li uaiuic oi 


Regolazione per le variazioni nella perdita. 

perde dal corpo col riscaldamento delle feci e dell orina, co 11 
scaldamento dell’aria espirata, coll'evaporazione dell'acqua di respirazione, 
per conduttibilità e raggiamento dalla pelle, e per la evaporazione 
dell’acqua nella traspirazione. Helmholtz ha calcolato che le sminile re¬ 
lative della perdita per questi vari modi sono le seguenti: Riscai a- 
damento delle feci e dell’orina 2,6 p. c. Riscaldamento dell’aria espirata 
5,2 p. c. Per lo svaporamento dell’acqua di respirazione^ 14,7 p. c. 1 er 
conduttività e raggiamento ed evaporazione dalla pelle 7/,5 p. c. 
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I due principali mezzi di perdita dunque, che sono suscettivi di 
qualche grande variazione, e che si possono adoperare per regolare la 
temperatura del corpo, sono la pelle e i polmoni. 

Quanto maggior copia di aria entra ed esce pei polmoni in un dato 
tempo, tanto più grande sarà la perdita nel riscaldare l’aria espirata, e 
nel far evaporare l’acqua di respirazione. In quegli animali, come il 
cane, che non respirano liberamente per la pelle, la respirazione è un 
mezzo importante per regolare la temperatura (1). 

Mentre Bernard (2), G. Liebig (3), Heidenhain e altri osservatori hanno 
trovato il sangue del cuore destro (da 0,1 a 0,3°) più caldo di quello del sinistro, 
Colin (4), Jacobson e Bernhardt (5) affermano che il cuore sinistro è più caldo o 
almeno tanto caldo quanto il destro. Dalle più recenti osservazioni si può dedurre 
che la perdita del calore per la respirazione viene neutralizzata da certi mutamenti 
chimici che si vanno producendo nei polmoni. Heidenhain e Kòrner (6), tuttavia, 
fecero l’importante osservazione che la temperatura più alta del ventricolo destro 
è indipendente dalla respirazione, ed essi attribuiscono questa differenza fra 
i due ventricoli solamente al fatto che il ventricolo destro sta più vicino ai vi¬ 
sceri addominali, di cui abbiamo menzionato la temperatura più elevata. Ed essi 
dicono che la perdita di calore dal corpo all’aria è stata già compiuta prima 
che l’aria inspirata sia giunta agli alveoli dei polmoni, mentre la evaporazione 
dell’acqua si fa principalmente nei canali nasali e bronchiali. 

Tuttavia il grande regolatore è senza dubbio la pelle. Quanto mag¬ 
gior copia di sangue attraversa la pelle tanto maggiore sarà la 
perdita di calore per conduttività, raggiamento ed evaporazione. Quindi 
ogni azione del meccanismo vasomotore che, producendo la dilata¬ 
zione delle aree cutanee vascolari, sia cagione che un grande flusso di 
sangue attraversi la pelle, tenderà a raffreddare il corpo; e al contrario 
ogni azione vasomotrice la quale, restringendo l’area cutanea vascolare, 
o facendo dilatare le aree vascolari splancniche, faccia sì che minor copia di 
sangue attraversi la pelle, tenderà a riscaldare il corpo. Oltre a questo, 
i nervi speciali della traspirazione opereranno direttamente come rego¬ 
latori della temperatura, aumentando la perdita del calore quando pro¬ 
muovono la secrezione della pelle, e diminuendo la perdita quando ces¬ 
sano di promuoverla. Il lavoro di questo meccanismo regolatore del 
calore si vede chiaramente quando si fa dell’esercizio. Poiché ogni con¬ 
trazione origina calore, l’esercizio deve aumentare per quel tempo la 
produzione del calore; tuttavia la temperatura del corpo sale di rado 
di più di un grado C., se pure vi giunge. Coll’esercizio la respi¬ 
razione si accelera, e la perdita del calore pei polmoni aumenta. La 
circolazione del sangue si accelera pure, e le aree vascolari cutanee di¬ 
latandosi, maggior copia di sangue attraversa la pelle. Oltre a ciò la 
pelle traspira liberamente. Quindi una grande quantità di calore si perde 
pel corpo, sufficiente a neutralizzare l’aumento prodotto dalla contrazione 

(1) Vedi Riegei, Pllugcr’s Archiv, (1872) 631. 

(2) Le$ons de Phys. Exp. t 1855. 

(3) Ueber die Temperaturunterschiede des venosen und arteriellen Blutes, Giessen 1853. 

(4) Compt. Rend LX11. (1865) p. 680. 

(5) Cbt. f. med. Wiss ., p. 1868, 643. 

(6) Pfliiger’s Archiv, 18. (1871) 558. - ‘ ' 



NUTRIZIONE. 


421 


muscolare; l’aumento che un flusso più rapido di sangue per gli organi 
addominali potrebbe tendere a produrre è molto più che sufficientemente 
contrastato dalla minore provvista che viene ad essi in quel tempo. Il 
senso di calore che si sente durante l’esercizio in seguito alla suffusione 
della pelle è in sè stesso una prova che un raffreddamento ordinato si 
sta compiendo. In modo simile la applicazione del freddo o del caldo 
esterno, sia parzialmente sia interamente, delude il suo proprio scopo. 
Sotto all’azione del freddo esterno i vasi cutanei-si restringono, e le 
aree vascolari splancniche si dilatano, per cui il sangue è tolto dalle 
regioni più fredde e più raffreddanti e portato agli organi più caldi e 
che producono maggior calore. Questo mutamento vascolare può servire 
a spiegare il fatto che lo spogliarsi a nudo in una atmosfera fredda 
sovente produce un'attuale aumento nella temperatura media del sangue 
come mostra un termometro messo in bocca, sebbene forse questo effetto 
possa derivare in parte da un attuale aumento della produzione del ca¬ 
lore. Sotto all’azione del calore esterno, d’altra parte, i vasi cutanei si 
dilatano, e ne segue un rapido svolgimento di calore, e se le circostanze 
agevolano una libera traspirazione del corpo, e la traspirazione si può 
evaporare rapidamente, la temperatura del corpo può rimanere quasi 
normale, anche in una atmosfera eccessivamente calda. Così, più di un 
secolo fa, i dott. Fordyce e Blagden (1) poterono rimanere impunemente 
in una camera riscaldata a 127°, e comodamente in un altra tanto calda 
da non poter toccare il metallo dei bottoni del loro vestito. Non è ne¬ 
cessario dare altri esempi di questa regolazione della temperatura colle 
variazioni nella perdita del calore; esse si spiegano facilmente da loro 

stesse. 

Regolazione per le variazioni nella produzione. Non 

è tuttavia soltanto per le variazioni nella perdita del calore clic si man¬ 
tiene la temperatura costante dell’animale a sangue caldo. Le variazioni 
nella somma di calore generato effettivamente nel corpo costituiscono 
un fattore importante non solo per mantenere la temperatura normale 
ma anche probabilmente nella produzione delle temperature alte e basse 
delle varie malattie. Molte considerazioni hanno per lungo tempo con¬ 
dotto i fisiologi a sospettare che esista un meccanismo nerveo mercè il 
quale gli impulsi afferenti che si producono nella pelle o altrove possano 
originare, mercè il sistema nerveo centrale, impulsi efferenti di cui 1 ef¬ 
fetto sarebbe di aumentare o diminuire il metabolismo dei muscoli o di 
altri organi e accrescere così o scemare la somma di calore generato 
in quel tempo nel corpo. Sembra infatti probabile 1 esistenza di un mec¬ 
canismo nerveo metabolico o termogenico paragonabile, per molti rispetti, 
al meccanismo vasomotore o ai diversi meccanismi nervei di secrezione. 
Noi abbiamo ora una certa quantità di prove sperimentali che ci dimo¬ 
strano che questo meccanismo esiste realmente. L’animale a sangue 
caldo si distingue dall’animale a sangue freddo pel fatto che quando 


(1) Phil. Trans., 1773, p 111, 481. 
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esso viene esposto al freddo o al caldo non diviene come quest’ultimo 
più freddo o più caldo, come potrebbe essere il caso, ma, entro a certi 
limiti, conserva la sua temperatura normale. Se la temperatura dello 
animale a sangue caldo mentre rimane esposto al freddo si mantiene 
per un aumento nella produzione del calore e non semplicemente per una 
diminuzione nella perdita, noi dobbiamo trovare in ciò una prova di un 
aumento nel metabolismo durante questa esposizione. In questo caso si 
deve trovare una maggior produzione di acido carbonico, e un aumento 
nel consumo dell'ossigeno, poiché si è su questi prodotti, e non già sui 
fattori nitrogenati, sulle particolarità dei quali come indizi poco sicuri di 
metabolismo abbiamo già altre volte insistito, che dobbiamo cercare le 
indicazioni intorno al crescere e allo scemare dell’ attività metabolica. 
Ora Pfluger e la sua scuola hanno dimostrato che l’esposizione al freddo 
aumenta notevolmente la produzione dell’acido carbonico e il consumo 
dell’ossigeno negli animali a sangue caldo (coniglio, cavia), mentre in un 
animale a sangue freddo (rana) il metabolismo, misurato colle somme 
dei medesimi prodotti, scema col freddo e cresce col caldo. Il corpo di 
quest’ultima si comporta, per questo rispetto, come un miscuglio 
di sostanze morte nella storta di un chimico ; il calore promuove 
e il freddo ritarda l’azione chimica nei due casi. Nel corpo dell’animale 
a sangue caldo, d'altra parte, vi ha un meccanismo pel quale si pro¬ 
muove una simile reazione per cui 1’ azione chimica aumenta attualmente 
per l’applicazione del freddo. E Pfliiger ha dimostrato ancora che questo 
meccanismo è di natura nervosa, poiché gli animali a sangue caldo, nei 
quali razione del sistema nerveovien sospesa coH'avvelenamentQ pel curare, 
colla sezione del midollo allungato, o altrimenti, si comportano come ani¬ 
mali a sangue freddo verso il caldo e il freddo; il loro metabolismo è 
aumentato dal primo e diminuito dal secondo. 

Possiamo dunque considerare come cosa stabilita che esiste di fatto 
un tale meccanismo nerveo termotassico, e l’importanza di questo mec¬ 
canismo per spiegare non solo il mantenersi della temperatura normale 
ma come possano le variazioni anormali di temperatura nelle malattie 
venire esagerate. Tuttavia abbiamo ancora molto da imparare prima di 
poter dire con molta sicurezza quale sia la esatta natura di questo mec¬ 
canismo o dare i particolari del suo lavoro. 

La teoria che la generazione del calore nel corpo animale sia regolata da 
un meccanismo speciale, e questo sia di natura nervosa, è sembrata per lunga 
tempo probabile, sebbene più di una prova presentata in appoggio di questa idea 
fosse imperfetta e poco decisiva. I risultamenti delle lesioni recate al sistema 
nerveo e delle malattie di esso sembrano indurre a crederlo. Cosi Brodie (1) molto 
tempo fa diresse l’attenzioue sopra un aumento di temperatura dopo una lesione 
fatta al midollo spinale; in una precedente memoria (2) egli si era dichiarato 
contrario, invero senza molti argomenti in appoggio, ad una diretta produzione 
del calore, per mezzo del sistema nerveo. Da quel tempo furono osservati molti 
casi clinici, in cui per una parte seguiva un abbassamento, per l’altra una 
elevazione di temperatura quale effetto della lesione o della malattia del midollo 

(1) : Med. Chir. Trans., Voi. XX (1837) p. 119. 

(2) Phil. Trans., 1811, 1812. 
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spinale o di altre parti del sistema centrale. Stanno ora per prodursi una certa 
quantità di prove sperimentali. Tscheschichin (1) osservò nei conigli un abbassa¬ 
mento di temperatura dopo la sezione del midollo spinale, ma un distinto salire 
di essa dopo una sezione fatta al punto di unione del midollo allungato col ponte 
di Varolio. Naunyn e Quincke (2), invece, trovarono che, nei cani, la sezione ilei 
midollo spinale era seguita dapprima da uno scendere, ma in seguito da un salire 
della temperatura, e quest’ultimo fenomeno era più marcato quanto più in alto 
si faceva la divisione del midollo, e giungeva tino a 3.° o 4. . Essi spiegavano 
rabbassamene iniziale siccome un aumento nello sfuggir del calore dovuto alla 
paralisi vasomotoria, cagionata dalla sezione; per cui una grande parte del sangue 
passava pei vasi cutanei, ed essi notavano che la discesa era tanto minore quanto 
più rapidamente l’animale, dopo l’operazione, era avvolto con cotone o lana o 
qualche altro cattivo conduttore del calore. Essi attribuivano il susseguente sa¬ 
lire della temperatura ad un aumento nella produzione attuale, che col tempo 
vinceva l'uscita maggiore in seguito alla paralisi vasomotoria. Essi credevano 
di essersi convinti che l’elevazione non era dovuta alla lebbre prodotta dalla 
semplice ferita, come Scroff (3) ha in seguito concluso Parinaud (4) trova che 
nei conigli la sezione del midollo spinale produce invariabilmente un abbassamento 
di temperatura, specialmente delle parti più profonde del corpo, più distinta ne le 
parti paralizzate che non in quelle non paralizzate. Tscheschichin attribuiva 1 ele¬ 
vazione che osservava dopo la sezione del midollo al cambiamento di quale e 
azione inibitoria esercitata dalle parti più alte del cervello sui centri termogena 

P1U Mata tutti questi sperimenti e in queste osservazioni è chiaro che sorgono 
difficoltà rispetto alle complicazioni introdotte dai meccanismi del sistema vaso¬ 
motore. Abbiamo già veduto, trattando di questo sistema, quanto ^intricato sia il 
suo lavoro, e lo studio di una ricerca accuratissima di Heidenham (5), nella quale 
questo acuto ed attento osservatore discute in un caso speciale la possibilità di 
una diretta regolazione nervosa della generazione dei calore e tinalmente la respinge 
in favore di una semplice spiegazione vasomotoria del fenomeno osservato, il¬ 
lustrerà in modo molto evidente i pericoli di dedurre l'esistenza di una azione 
nervosa termogenica in mancanza di un criterio più soddisfacente che non sia i 
semplice salire e abbassarsi della temperatura in questa o in quella parte, i 
solo criterio realmente soddisfacente al di fuori di osservazioni calorimetrie le 
dirette (le quali, come abbiamo veduto, sono accompagnate da grandissime iinn- 
coltà) è la misura del metabolismo attuale ottenuto mercè una determinazione 
quantitativa dell’acido carbonico prodotto e dell’ossigeno consumato. 

11 fenomeno del salire della temperatura (piressia) in certe ma attie sug¬ 
gerisce quasi irresistibilmente l’idea di un aumento attuale nella produzione del 
calore. E mentre molti caratteri incidentali, come per esempio il fatto che anc e 
il profuso sudore prodotto dal iaborandi non ha che un efietto comparativamen e 
piccolo sull’alta temperatura dello stadio del freddo nella febbre intermittente (b), 
concorrono a indicare che il salire della temperatura non può derivare da una 
semplice eliminazione nella perdita, e nessun carattere si mostra ta e a sos e 
nere chiaramente una tale spiegazione e anche qui, come negli sperimenti aitati 
sopra, quello che manca è una diretta rnisuia sia della somma di calore emessa, 
sia del metabolismo attuale, quale vien dimostrato dalla quantità di acido carbo¬ 
nico prodotto e di ossigeno consumato. Leyden e Fraenkel (7) hanno trovato c e 
nel cane durante la piressia P escrezione dell’acido carbonico aumentava, e e 
molto probabile che future investigazioni estenderanno in breve le nostre cogni¬ 
zioni in questa direzione. 


( 1 ) Dii Bois-Reymond’s Archiv, 1866 , p. 131. 

(2) Du Bois Reymond’s Archiv, 1869, p. 174, 321. 

(3) Witn. Sitzungsberichte , LXX1I1. (1876). 

(4) Archives de Physiologie (II). IV. (1877) pp. 63, 310. 

(5) Piltìger’s Archiv, III. (1870) 304 , Ibid. V. (1872) 77. 

(6) Riuger, Lame/, Ott. 5, 1878. . . 

(7) Virchow’s Archiv, BJ. *.6 (1870), p. 136. Vedi pure le relazioni date cola 
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Che il mantenersi della temperatura nel mammifero a sangue caldo durante 
esposizione al freddo sia dovuto ad un aumento nel metabolismo è dimostrato 
dagli sperimenti di Colasanti (1) il quale sotto la direzione di Pflù<r er trovò che 
nel caso della cavia il freddo accresce, in modo notevole e regolale, tanto la 
produzione dell acido carbonico quanto il consumo dell’ossigeno: il rapporto 
dell ossigeno consumato all'ossigeno contenuto nell’acido carbonico espirato ri- 
maneya costante durante gli sperimenti. Sanders-Ezn (2) aveva precedentemente 
trovato che nei conigli la produzione dell’acido carbonico aumentava esponendo 
repentinamente la superficie del corpo al freddo e scemava esponendola ad un 
tratto al caldo, e Rohrig e Zuntz (3) avevano osservato nei conigli un aumento 
tanto nell acido carbonico prodotto e nell’ossigeno consumato in conse°uenza di 
bagni freddi, e anche, sebbene in un grado minore, dei bagni salini. Un contrasto 
notevole del modo di comportarsi della cavia, a sangue caldo, in cui per un ab¬ 
bassamento di 30* C. dell ambiente circostante si raddoppiava effettivamente la 
somma del metabolismo, ci vien presentato dalla rana, a sangue freddo nella 
quale secondo PflQger e Schultz (4), che ripetevano gli antichi sperimenti di 

Marchand e di Moleschott, il freddo deprime e il caldo attiva l’attività metabolica 
dei tessuti. 


La natura precisa di questo meccanismo metabolico ci fu indicata dagli spe¬ 
rimenti di Zuntz e Rohrig (5), i quali trovarono che nell’avvelenamento col curare 
vi era una notevole diminuzione nel metabolismo del corpo dimostrata dalla 
quantità di ossigeno consumato e di acido carbonico prodotto; infatti queste 
quantità potevano scendere alla metà della normale. Nel tempo stesso la tempe¬ 
ratura del corpo scemava notevolmente, e il fatto che il metabolismo continuava 
a diminuire, anche quando s'impediva la perdita del calore dal corpo avvolgendolo 
in cotone spiumacciato, dimostrava che questo abbassamento era l’effetto e non 
la causa della diminuzione del metabolismo. Sotto all’azione del curare pure l’at¬ 
tività metabolica era molto meno alterata dai bagni freddi o altri. 

In seguito Pfliiger con una accuratissima ricerca (6) ha dimostrato: 1° che nei 
conigli avvelenati col curare vi é una grande diminuzione di metabolismo mentre 
la produzione dell’acido carbonico diminuisce del 37,4 p. c., e il consumo dell’os¬ 
sigeno del 35,2 p. c. , essendo la normale del primo 570 c. c., quella del secondo 
di (373 c. c. per chilogrammo all ora, mentre l’animale curarizzato dava 357 c. c. 
di acido carbonico e 436 c. c. di ossigeno, misurati tutti a 0° C. e 760 mm. di 
mercurio ; 2° che nell’animale sotto all’azione del curare un aumento nella tem¬ 
peratura produce un aumento del metabolismo (un aumento di 44 c. c. di ossigeno 
per l.° C. per chilogrammo e per ora, e di 81,6 c. c. di acido carbonico prodotto 
per 1° C. per chilogrammo e per ora) e un abbassamento nella temperatura 
produceva una diminuzione nel metabolismo; 3° che eliminando l’azione nervosa 
colla sezione del midollo allungato si producono effetti simili ma meno notevoli; 
4'-» mentre neH’animale normale il freddo produce, come abbiamo veduto sopra, 
un notevole aumento del metabolismo. Se dunque malgrado l’aumento nel meta¬ 
bolismo il freddo esterno riesce a diminuire la temperatura dell’animale, mentre 
la temperatura scende si giunge a un punto in cui la reazione del sistema nerveo 
é impotente contro l’azione deprimente della bassa temperatura e il metabolismo 
diminuisce. Pfliiger osservava inoltre che nell’animale curarizzato il metabolismo 
non è in ragione diretta della temperatura ma cresce con rapidità enorme quando 
la temperatura sale sopra alla normale. La produzione dell’acido carbonico e il 
consumo dell’ossigeno sembra non vadano esattamente paralleli ; con un aumento 
della temperatura sopra la normale la produzione dell’acido carbonico é molto 
piu veloce che non il consumo dell’ossigeno, e al contrario quando la temperatura 


(1) Pfliiger’s Archiv, XIV. (1877) p. 92. Vedi pure la susseguente controversia esposta in quello 
e nel successivo volume. 

(2) Ludwig’s Arbeiten, 1867. 

(3) Ptliiger’s Archiv, IV. (1871) p. 57. 

(4) Pfliiger’s Archiv, XIV. (18771 p. 73. 

(lì) Op. cit., e Zuntz, Piluger’s Archiv, XII. (R76) p. 522. 

(6) Ptliiger’s Archiv, XVIII. (1878) p 247. 
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scende sotto alla normale la produzione dell’acido carbonico diminuisce più len¬ 
tamente che non il consumo dell'ossigeno ; ma sono necessarie ancora su questo 
ultimo punto più estese osservazioni. 

L’interpretazione che si può naturalmente dare dei risultamene dei suddetti 
sperimenti, sopratutto di quelli fatti con animali curarizzati, è che il freddo 
esterno agisce come stimolo sulla pelle, originando impulsi afferenti i quali, 
giungendo a qualche meccanismo nerveo centrale, originano impulsi efferenti , e 
questi a loro volta passando nei muscoli aumentano 1 attività metabolica di questi 
•organi, e promuovono così una maggiore produzione di calore. Quando i nervi dei 
muscoli sono paralizzati dal curare, gli impulsi afferenti non possono più giungere 
<ii muscoli, e quindi non segue nessun aumento nel metabolismo. Gli sperimenti 
di Samuel (1) tendono allo stesso fine, poiché egli trovò che mentre i conigli in 
condizione normale sopportano l’esposizione ad un freddo anche rigoroso senza 
nessun grande mutamento nella temperatura del loro corpo, questa si abbassa ra¬ 
pidamente, e ne segue la morte, quando le principali parti muscolari del corpo 
sono tolte dall’azione totale dell'organismo colla legatura di tutte e quattro le 
arterie dei membri o colla sezione dei loro tronchi nervei principali; le ferite 


necessarie per l’operazione non producono per loro stesse che un effetto molto 
leggero. Inoltre siamo stati preparati da precedenti considerazioni a considerare 
i muscoli come sorgente principale del calore (p. 417). 

Quantunque negli sperimenti sopra menzionati la diminuzione del metabolismo 
e della produzione del calore coincidesse colla mancanza di contrazioni muscolari, 
non è assolutamente necessario supporre che la presenza di contrazioni sia essen¬ 
ziale all’aumento della produzione del calore. Nei casi in cui il metabolismo era 
anche aumentato di molto, le contrazioni muscolari (almeno le contrazioni mu¬ 
scolari visibili!, sebbene talora venissero osservate, non erano invariabilmente 
presenti. E infatti non vi è nessuna ragione a priori che contraddica all ipotesi 
che il metabolismo anche del tessuto muscolare possa essere alterato dall azione 
nervosa od altra in modo tale che possa seguire una grande decomposizione della 
sostanza muscolare, producente molto calore, senza che nessuna contrazione venga 
necessariamente prodotta. Se ci fosse permesso di supporre che il materiale con¬ 
trattile, di cui il metabolismo, quando si esplica in una contrazione, origina tanto 
calore, potesse sopportare la stessa somma di metabolismo, in modo tanto diffe¬ 
rente, per cui tutta l’energia messa libera prendesse la forma di calore, diver¬ 
rebbero subito intelligibili tutte le variazioni nella temperatura del corpo, che 


per ora sono difficili da capire. 

Sebbene gli sperimenti di Pfliiger siano stati principalmente rivolti verso il 
meccanismo nerveo termotassico, mercè il quale il freddo esterno fa crescere il 
metabolismo, possiamo supporre con ragione che debba esistere un altro mecca¬ 
nismo pel quale il metabolismo possa venire diminuito, sorta di meccanismo ter¬ 
motassico inibitorio. E questo fa nascere l’idea che la piressia o lebbre sia effetto 
•di una paralisi o di un arresto di questo meccanismo, facendo si che il metabolismo 
del corpo per cosi dire si metta in ribellione, in mancanza delle azioni nervee che 
lo dirigono e lo frenano. Colasanti (2) fece un’importante osservazione che in una 
•cavia che soffriva di piressia mancava la reazione consueta verso il freddo esterno. 

Bernard (3) credeva di aver ragione di chiamare questi nervi più distintamente 
« termogenici » o « calorifici » e « frigorifìci » in piena analogia coi nervi vaso- 
dilatatori e vasocostringenti. Egli afferma (4) che dopo il taglio di un simpatico 
cervicale la temperatura dell’orecchio del lato operato rimane notevolmente piu 
elevata di quella del lato opposto in un tempo in cui é quasi scomparso 1 aumento 
nella vascolarità, dimostrando cosi che la prima non dipende tanto assolutamente 
daU'ultima; e Knock (5) conferma questo fatto. Bernard (6) osservava pure, dopo 


(1) Ueber die Enstehung der Eigenndrme , eie., Lipsia, 1876. 

(2) Op. cit. 

(3) Chaleur animai (1876), passim. 


(4) Od. cit., p. 283. , . . . . 

(5) Gitalo da Bernard, loc. cit. Le osservazioni di Goltz, vedi p. 163, sul piede del cane par- 

ebbero dimostrare che ciò almeno non è il caso pel nervo sciatico. 


(6) Op. cit. p. 205. 
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la sezione del simpatico cervicale di un lato, che una stimolazione della estremità 
centrale del nervo auricolare diviso, abbastanza intensa per produrre dolore ca¬ 
gionava, dal lato in cui il simpatico era intatto, una diminuzione della tempera¬ 
tura (perfino di 2° C.) nel l’orecchio, non accompagnata da pallore di sorta , mentre 
dal lato ìu cui il simpatico era stato diviso si notava nello stesso tempo un salire 
della temperatura. Vale a dire, la sensazione dolorosa originava, per l’azione riflessa 
pel simpatico cervicale intatto, un raffreddamento dell’orecchio, senza nessun 
mutamento vascolare in questo e malgrado l'aumento di temperatura delle altre 
parti del corpo. Egli trovava, nella ghiandola sottomascellare, come avevano 
dimostrato prima Ludwig e Spiess (vedi p. 418), che la stimolazione del chorda 
tympani fa salire la temperatura, ed egli afferma che questa elevazione si ma¬ 
nifestava, sebbene in grado minore che non in circostanze normali, anche quando 
tutti ì vasi erano tagliati o le vene allacciate. D’altra parte egli otteneva un 
abbassamento di temperatura quando stimolava il simpatico, abbassamento inoltre 
che egli affermava potersi riconoscere ancora dopo la divisione dei vasi sanguigni 
o la legatura delle vene della ghiandola. Se si fosse potuto dimostrare che sotto 
alla stimolazione del simpatico si manifesta un abbassamento di temperatura al 
tutto corrispondente all’elevazione ottenuta da Ludwig e Spiess, la teoria di Ber¬ 
nard che il simpatico é un nervo frigorifero per eccellenza, mentre i nervi cere¬ 
brospinali contengono tutte le fibre calorifiche, avrebbe avuto una ben marcata 
conferma. Ma questi sperimenti di Bernard richiedono di essere ripetuti, e le 
osservazioni di Haidenhain (1), fin dove giungono, accennano a un lieve 'salire 

della temperatura anziché a un abbassamento di essa come effetto della stimola¬ 
zione del simpatico. 

La temperatura dell animale a sangue caldo si mantiene entro a 
stretti confini per opera di meccanismi regolari di questa sorta. Nello 
stato normale di salute la temperatura dell’uomo varia fino a 36° e 38° ; 
il limite minore è di 36,25° e 37,5°, quando si mette il termometro sotto 
all ascella. Messa nella bocca la scala del termometro è alquanto più alta 
(0,25° a 1,5°), nel retto è ancora più alta (circa 0,9° C.) che non in bocca. 

La temperatura dei bambini e dei fanciulli è un tantino più alta e 
molto più suscettiva a variare che non quella degli adulti e dopo l’età 
di 40 anni la temperatura massima ordinaria (in salute) è alquanto più 
bassa di quanto non era prima di quel tempo. 

E stata osservata una variazione diurna, indipendente dal cibo o 
da altre circostanze (2), la massima tra le 9AM alle 6PM e la mi¬ 
nima tra le 11PM e le 3AM. I pasti talora producono un lieve salire 
della temperatura, talora un abbassarsi di essa, e questa differenza di¬ 
pende dalla natura del cibo; sembra che l’alcool produca un abbassa¬ 
mento di temperatura. L’esercizio e le variazioni nella temperatura 
esterna, entro ai limiti ordinari, producono pochissimo mutamento, a 
cagione delle influenze compensatrici di cui abbiamo ragionato sopra. 

L aumento di temperatura anche dopo un forte esercizio non sale a 
1°C.; quando la fatica è portata fino all’esaurimento si osserva una de¬ 
pressione nella temperatura. Viaggiando da una regione freddissima a 
una caldissima non si osserva che una variazione minore di un grado 
e la temperatura degli abitanti dei tropici è praticamente la stessa di 
quella di coloro che abitano le regioni artiche. 


(1) Brcslau Studien , IV. (1868). 

(-) finger. Proc. Roy. Soc. XVII p. 2S7 ; ibid., XXVI. (1877) p- 186. 
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Quando il freddo o il caldo esterno superano certi limiti, o quando 
durante l’applicazione di certi agenti i meccanismi regolatori sono im¬ 
pediti. la temperatura del corpo può abbassarsi o elevarsi finché ne segua 
la morte. Quando il freddo o il caldo applicato non è troppo grande, come 
nei bao-ni freddi o caldi, si è osservato che la temperatura sale piti fa¬ 
cilmente nel calore di quello che non sia depressa dal freddo. La morte 
segue in seguito a freddo estremo per una depressione dell’ attività di 
tutti i tessuti, più specialmente nel nerveo; si produce 1 asfissia negli 
animali quando la temperatura si abbassa troppo velocemente. I cagnolini 
possono riaversi dopo che la temperatura nel retto era diminuita di circa 
4° o 5° C., e gli animali in letargo si possono raffreddare impunemente 
fino quasi allo zero. Horvath (1) osservava che quando il calore esterno 
è portato ad operare sopra ad un mammifero in modo da produrre in 
esso un aumento nella temperatura del corpo, ne segue la morte quando 
questo aumento giunge a circa & o 7» C. sopra la normale ; Bernard ( ) 
pone la temperatura letale di un corpo a circa 46". Finora non e stata 
sufficientemente spiegata la causa esatta della morte. Non può dipendere 
come suggerisce Bernard da ciò che i muscoli entrino nel rujor caloris, 
perchè sovente gli animali muoiono prima che questo abbia luogo. Una 
temperatura alta rende il cuore irregolare, e finalmente ne arresta il 
battito, ma probabilmente altri tessuti sono pure danneggiati, per cui non 

si può attribuire questa niorte al solo arresto del cuore. 

Uno dei fenomeni più notevoli della morte per fame è 1 ab lassa¬ 
mente della temperatura che diviene rapidissimo negli ultimi giorni ^ ì 
vita. Infatti la bassa temperatura del corpo è un potente fattore a prò 
durre la morte, perchè si può prolungare molto a lungo la vita di un 
animale che sta per morire di fame ravvolgendolo in qualche cattivo 
conduttore tanto da fargli risparmiare il calore del corpo (3). 

Sezione 5. — Azione del sistema nerveo sulla nutrizione. 

Nelle sezioni precedenti avemmo più di una volta occasione di ac¬ 
cennare alla possibilità che il sistema nerveo abbia la facolta di alterare 
direttamente le azioni metaboliche del corpo, indipendentemente da 
qualunque manifestazione irritabile, contrattile o secretoria, osi ì e 
nomeno del diabete non può, almeno finora, essere spiegato con 
evidenza come un’effetto semplicemente vasomotore, e la produzione 
del calore è, come abbiamo veduto, sotto il comando speciale del sistema 
nerveo. Trattando delle ghiandole salivali trovammo il tatto notevole 
che quando tutti i nervi della ghiandola sono stati divisi, e s impegna una 
secrezione « paralitica » , il tessuto della ghiandola può alla fine dege¬ 
nerare. Questo risultamento differisce dalla distruzione di un muscolo che 
viene in seguito alla sezione del suo nervo motore, poiché questo può, 


(\) Cbt. f. med. Wtss., 1871 p. 573. 

(2) Lee. sur le Chuleur Animai, 187C. 

(3) Chossat, Rech. Exp. sur Clnanition, Parigi, 1813. 
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almeno in parte, essere spiegato dal fatto che il muscolo cessa dal fun¬ 
zionai e, e infatti, se si restituisce al muscolo la facoltà di funzionare, 
stimolandolo per esempio di tratto in tratto con una corrente galvanica, 
l’atrofia può essere ritardata o anche interamente impedita. Ma la ghian¬ 
dola salivale nel caso di cui parliamo continua a funzionare, continua 
a secernere; nondimeno in mancanza della sua consueta guida nervea 
la sua nutrizione si altera profondamente. Non possiamo dire con ragione 
che in questo caso la nutrizione delle cellule salivali dipenda direttamente 
dal sistema nerveo, perchè tutti gli studi biologici c’insegnano che l’accre¬ 
scimento, la riparazione e la riproduzione del protoplasma possono pro¬ 
cedere indipendentemente da qualsiasi sistema nerveo, e la nutrizione 
del sistema nerveo medesimo non può dipendere dall’azione di questo 
sistema su sè stesso; non possiamo spingerci fino a supporre che la 
nutrizione della cellula salivale nel corpo animale complesso sia disposta 
per modo da resistere alle influenze che costantemente sono esercitate 
sopra ad essa dal sistema nerveo; che, quando queste influenze sono ri¬ 
messe permanentemente, essa è fuori del suo equilibrio; i suoi processi 
molecolari vanno, per così dire, colla briglia sul collo, poiché il morso 
è stato loro tolto di bocca. Possiamo quindi aspettarci a che dei casi 
somiglianti s’incontrino là ove la nutrizione diviene anormale in seguito 
alla eliminazione delle necessarie influenze nervose. Infatti questi casi 
sono comuni, i più famigliari sono forse i decubiti in seguito a ferite o 
a paralisi del midollo spinale o del cervello. Vi sono pure molti feno¬ 
meni patologici, rinfiammazione, per citarne uno, che sembra inesplica¬ 
bile se non si considera come effetto dell’azione nervosa. Tuttavia, in 
questi casi vi sono molte circostanze riunite che dobbiamo considerare 
prima di sentirci veramente in grado di parlare di una qualche azione 
specifica di ciò che è stato detto nervi « trofici ». Forse l’esempio che 
venne meglio chiarito è il rapporto della nutrizione dell’occhio e della 
faccia col quinto nervo o nervo trigemino. 

Quando si taglia in un coniglio il nervo trigemino nel cranio vi è 
perdita della sensazione in quelle parti della fàccia di cui esso è il nervo 
sensorio. In brevissimo tempo, nelle ventiquattro ore, la cornea divien 
nebbiosa, e ciò precede una infiammazione che può invadere tutto l’oc¬ 
chio e finire colla sua completa disorganizzazione. Nel tempo stesso le 
cavità nasali dello stesso lato s’infiammano, e frequentissimamente ap¬ 
paiono delle ulcere sulle labbra e sulle gengive. Vedendo quanto sia de¬ 
licata la struttura dell’occhio e con quanta delicata cura è protetto dal 
meccanismo delle palpebre e delle lagrime sembra ragionevole supporre 
che rinfiammazione di cui parliamo possa essere semplicemente l’effetto 
dell'irritazione prodotta dalla polvere e dal contatto di corpi estranei, a 
cui può andar soggetto l’occhio, una volta che non è più guidato e pro¬ 
tetto dalle sensazioni, essendo queste distrutte dalla sezione del nervo. 
Nello stesso modo le ulcere delle labbra e delle gengive si possono spie¬ 
gare come danni prodotti dai denti sopra a queste formazioni nella loro 
condizione di insensibilità. 

Snellen trovò pure che l’infiammazione dell' occhio poteva essere 
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molto diminuita o interamente impedita ricoprendo bene l’organo e pro¬ 
teggendolo in ogni modo possibile da ogni azione irritante esterna. Tut¬ 
tavia altri osservatori non riuscirono a impedire Y infiammazione mal - 
grado ogni cura. Questo effetto negativo non è per se stesso un'argomento 
importante, ma non si può considerare questa questione come interamente 
delucidata. 

Sinitzen trovò che dopo d'avere esportato il ganglio simpatico cervicale su¬ 
periore gli effetti infiammatori della sezione del trigemino erano molto diminuiti. 
Tuttavia sembra che la spiegazione di Sinitzen, che i tessuti della faccia diven¬ 
gano dopo l’esportazione del ganglio meno irritabili, sia poco soddisfacente. Secondo 
Merkel (1) il fenomeno infiammatorio dipende da ciò che è stata divisa una parte 
speciale del nervo. Egli afferma che se si taglia solo un certo tratto lungo il 
margine intero del nervo non vi è perdita di sensazione sia nella cornea sia in 
altre parti della faccia, ma tuttavia l’infiammazione si fa come al solito; se, 
d’altra parte, tutto il nervo, eccettuato quel tratto, viene accuratamente diviso, 
non segue nessuna infiammazione sebbene il senso sia perduto. Merkel assegna 
alle fibre che formano il margine interno una origine profonda differente da quella 
del resto del nervo. Se questi risultamenti fossero sostenuti, il trigemino dovrebbe 
contenere delle fibre « trofiche ». 

In un mammifero la divisione dei due vaghi è seguita da pneumonia (infiam¬ 
mazione dei polmoni) che termina colla morte. Questo fatto è stato suggerito 
come esempio dell’azione trofica sui tessuti polmonari di certe fibre dei vaghi; 
ma la vera spiegazione sembra essere che, in conseguenza di una paralisi del¬ 
l’esofago e della laringe prodotta dalla sezione dei vaghi, il cibo accumulato nella 
faringe passa nei canali dell’aria e promuove così la pneumonia ( 2 ). Negli uccelli 
la morte ha luogo talora per pneumonia prodotta da una causa simile, ma piu 
spesso da inanizione perché il cibo non può entrare nello stomaco. La causa im¬ 
mediata di morte però è in molti casi, in ogni modo, una paralisi del cuore e 
secondo Eichhorst (3) , i mutamenti istologici (la degenerazione grassa acuta) 
nel muscolo cardiaco sono di un carattere tale da far venire l’idea di una azione 
delle fibre del vago su questo tessuto; egli trovò pure cosifatti mutamenti nel 
cuore dei conigli. Tuttavia questo argomento richiede ulteriori schiarimenti. 

Questi esempi di nervi che manifestano anche una dubbia azione 
trofica sono rari; tuttavia non pare siavi ragione perchè il quinto nervo 
del vago sia più ricco di queste fibre trofiche. Quando si divide il nervo 
sciatico di una rana non si osservano altre alterazioni oltre a quelle 
che si spiegano come effetto della perdita della funzione; infatti la mas¬ 
sima parte degli effetti sull’ accrescimento e sulla nutrizione risultanti 
dalla sezione dei nervi, o da paralisi, si possono attribuire alla man¬ 
canza dell’attività funzionale, accompagnata in certi casi da una alte¬ 
razione nella provvista vascolare. 

Nondimeno, i numerosi fenomeni della malattia uniti ai latti men¬ 
zionati sopra sono in favore dell’opinione che si potrà riconoscere 
mercè ulteriori ricerche una qualche influenza più o meno diretta del 
sistema nerveo sulle azioni metaboliche, e così sulla nutrizione. 

L’azione che la luce mentre opera sulla retina sembra esercitare sul meta¬ 
bolismo del corpo può essere menzionata come un esempio di ciò che abbiamo 
testé detto. 

(t) Untersuch. Anat. Tust. Rostock, p, 1. 

(2) Cf. Steiner, Arch. f. Anat. u. Phys ., 1S78 (l'hys. Abili..) p. 218, e relazioni date colà. 

(3) Die tropischen Beziechungen der Nervi vagì zum Herznauskcl (Berlino 1879). Cf. pure Zander, 
rfliiger’s Archiv, XIX, (1879) p. 263. 
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Fra i fatti patologici che si possono menzionare come dimostranti l’azione 
trofica vi sono la presenza di certe eruzioni della pelle come il lichen , la zona , 
Yecthyma, etc., durante varie malattie spinali o cerebrali, accompagnate sovente, 
come nelle malattie che invadono le corna posteriori, da dolori intermittenti; 
la rapida e speciale degenerazione e perdita di contrattilità dei muscoli dello 
scheletro in certe malattie del midollo spinale, in cui i mutamenti dei muscoli 
sono più rapidi e più profondi di quelli dei nervi; i cosidetti decubiti acuti del¬ 
l’apoplessia cerebrale; alcuni almeno dei casi di malattie delta vescica che ac¬ 
compagnano le malattie e le lesioni spinali o cerebrali ; l'atrofia più rapida e la 
perdita della contrattilità che si osserva nei muscoli dopo le contusioni che non 
dopo le sezioni dei nervi; e senza dubbio i fenomeni generali e specialmente la 
topografìa dell'eruzione di un gran numero di malattie cutanee. La prova pato¬ 
logica dell’ azione « trofica », sebbene indiretta, somministra, per la sua abbon¬ 
danza e importanza, un contrasto notevole colle scarse e incerte indicazioni delle 

ricerche sperimentali. 


Sezione 6. — Dietetici. 


Possiamo riassumere ora i principali risultamenti delle sezioni pre¬ 
cedenti a un dipresso nel modo seguente. Quantunque il corpo sia com¬ 
posto, come il cibo, di proteidi, di grasso e di idrati carbonici, tuttavia 
la trasformazione dell*uno nell'altro non è diretta. L assimilazione non 
procede per modo che i proteidi del cibo divengati tutti proteidi del 
corpo, i grassi del cibo i grassi del corpo, e 1 amido e lo zucchero del 
cibo il glicogeno, la destrina e lo zucchero del corpo. Non possiamo 
neppur dire che il cibo non nitrogenato fornisca solo le parti non nitrogenate 
del corpo, mentre il cibo nitrogenato rimane unica sorgente dei tessuti nitro- 
genati. Adibiamo veduto che in tutte le circostanze una certa quantità di cibo 
proteide viene immediatamente metabolizzato, probabilmente quando è 
dentro al canale alimentare, e che quando si prende un eccesso di cibo 
proteide un consumo di lusso produce un accumulamento di grasso nel 
corpo. D'altra parte, troviamo che una grande quantità dell acido carbonico 
delle e gesta deriva dal metabolismo dei tessuti nitrogenati, come il muscolo, 
e abbiamo avuto la prova che l’energia svolta dalla contrazione muscolare 
può essere molto maggiore di quella che può essere fornita dal cibo 
proteide preso, e che perciò i fattori non nitrogenati del metabolismo che 
mettono in libertà l’energia debbono essere venuti alla fine da cibo lion 
nitrogenato. Abbiamo prove numerose che le varie qualità di cibo sono 
più o meno metabolizzate, e i loro elementi più o meno riordinanti e me¬ 
scolati prima di comparire come costituenti dei tessuti del corpo. 

Abbiamo veduto che le ossidazioni del corpo sono, come nel caso 
del muscolo, di un carattere speciale, e promosse dai tessuti stessi. Fi¬ 
nora non avremmo guari ragione di negare che nessuna ossidazione 
affatto segua nel plasma del sangue: tale come può occorrere deve essere 
molto lieve se si compara con quelle che hanno luogo nei tessuti. Pos¬ 
siamo anche dire che un corpo soltanto, cioè 1 acido lattico, si presenta 
come una sostanza che può parimente essere ossidata direttamente nel 
sangue stesso, e anche rispetto a ciò vi hanno prove eguali in avore 


(1) Cf. Pflùger c Von Pia te n, Pfliiger’s Archiv, XI. (1875) p. 2G3, 272. 
Vntersuch., XI. J87C) p. 588. 


Fubini, Molescolt’s 
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e contro ad una cosìfatta ossidazione diretta. La grande massa dell' ossi¬ 
dazione del corpo è di un genere indiretto, determinata dall' attività dei 
vari tessuti. Il sangue serve come apportatore di ossigeno pei tessuti, e 
per sè stesso non è il grande agente di combustione che si credeva una 
volta. La tendenza di tutte le investigazioni più recenti è a dimostrare 
che il corpo non si può paragonare, sia nel complesso sia nelle sue parti, 
ad una fornace per la combustione diretta del cibo combustibile. Al con¬ 
trario, andiamo sempre più avvicinandoci alla conclusione che tutto il 
cibo che è stato assorbito nel sangue deve divenire tessuto prima di 
divenire prodotto di eliminazione, e diviene prodotto di eliminazione 
soltanto per un metabolismo dei tessuti. Quanto al dire « diviene tes¬ 
suto » dobbiamo lasciare finora incerto al tutto fino a qual punto il me¬ 
tabolismo costante richiesto da questa teoria alteri i cosìdetti elementi 
strutturali dei tessuti più altamente organizzati ; tuttavia è chiaro a noi 
immaginare che nel muscolo, per esempio, vi è una impalcatura di mate¬ 
riale più stabile, che dà alla fibra muscolare i suoi caratteri istologici, 
e va soggetta a un metabolismo comparativamente lento e leggero , 
mentre 1’ energia svolta dal muscolo è fornita alle spese delle molecole 
più fluttuanti che riempiono per così dire gli interstizi della impalca¬ 
tura più durevole, e di cui soltanto il metabolismo è grande e veloce. 

Il carattere più spiccato del cibo proteide è quello di aumentare 
Fattività ossidativa e metabolica dei tessuti, producendo un rapido con¬ 
sumo, non solo di sè stesso, ma anche del cibo non nitrogenato. Quindi al¬ 
lorché si desidera un rapido rinnovamento dei tessuti, è necessario un 
eccesso di cibo proteide. Ma bisogna ricordarsi che per la natura del 
suo rapido metabolismo, il cibo proteide deve tendere a caricare il corpo 
dei cosìdetti corpi estrattivi, cioè corpi cristallini nitrogenati. Finora non 
sappiamo fino a che punto questi corpi siano utili pel corpo, nè quale 
parte compiano in esso. Che abbiano una certa utilità nel corpo ce lo 
dimostra il benefico effetto dell'estratto di carne dato come cibo insieme 
al materiale non nitrogenato, sebbene sia possibile che il valore dietetico di 
questo preparato possa venire dalla piccola quantità di estratti non cri¬ 
stallini che esso contiene. Quel poco che conosciamo sui rapporti dei 
sintomi della gotta coll'acido urico ci dimostra che quando questi prodotti 
nitrogenati sono in eccesso essi possono essere molto dannosi. Un pasto 
copioso di materiale proteide deve aggravare il sistema al massimo punto ob¬ 
bligandolo a eliminare o a mettere in serbo i corpi cristallini nitrogenati che 
si originano pel consumo di lusso sia nel canale alimentare sia nel fegato. 

11 valore dei grassi e degli idrati carbonici risiede nell' essere essi 
sorgenti di energia, poiché da loro deriva più dei tre quarti dell’entrata 
normale di energia potenziale (p. 411), e, come abbiamo veduto, essi 
sono le sorgenti ultime tanto di energia muscolare quanto di calore. Ma 
il loro carattere capitale è che non eccitano, come il cibo proteide, l'at¬ 
tività metabolica del corpo. Quindi, in un grado molto maggiore di quello 
che non sia nel caso del cibo proteide, essi possono venir ritenuti e 
messi in serbo nel corpo con una agevolezza comparativamente grande. 
Gli elementi digeriti del cibo grasso o idrato carbonico che stanno per 
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formare il protoplasma del tessuto adiposo divengono parte di una so¬ 
stanza che può compiere il proprio metabolismo senza una spesa esplo¬ 
siva di energia, e che perciò invece di produrre corpi i quali richiedono 
di essere immediatamente eliminati dal sistema, possono deporre i loro- 
prodotti metabolici in forma di grasso, apparentemente poco, ma in realtà, 
molto, mutato. In tal modo il cibo non nitrogenato dell’oggi può dive¬ 
nire utile in caso di bisogno futuro e anche lontano. 

Paragonando i grassi cogli idrati carbonici, possiamo accennare solo 
alla più grande energia potenziale dei primi che non dei secondi, peso- 
per peso (vedi p. 411). 

Il regime alimentare può venire scelto in vista di semplice mante¬ 
nimento della salute, o per scopo di energia muscolare o con proposito 
di impinguamento. Pel primo caso vi è, supponiamo, una dieta normale, 
e nel caso deiruomo, l’istinto e l’esperienza non hanno forse sbagliato 
nel scegliere le proporzioni date a p. 411. Se, come abbiamo detto, tutto 
il cibo divien tessuto prima di lasciare il corpo in forma di prodotto di 
scarto, il principio dominante di ogni nutrizione, e il tribunale definitivo 
di tutte le questioni di regime, deve essere il carattere individuale del 
tessuto, la idiosincrasia del corpo. Le stesse misteriose facoltà che fanno 
si che lo stesso plasma del sangue divenga qui un muscolo, e là una 
cellula di secrezione, convertono il medesimo cibo nel corpo di un uomo 
o di una pecora. Tutte le leggi più semplici e più generali del metabo¬ 
lismo debbono obbedire alle leggi più intricate e speciali della costru¬ 
zione protoplasmica. Possiamo parlare soltanto di una dieta normale nel 
modo stesso in cui parliamo dell’intelligenza comune dell’uomo. 

Nel cercare di ottenere un regime alimentare normale di tal fatta 
dalle sostanze alimentari ordinarie dobbiamo tenere a mente che il valore 
nutritivo di ciascuna sostanza valutato nei termini dell’energia poten¬ 
ziale dei proteidi, grassi o idrati carbonici che contiene deve natural¬ 
mente essere corretto dalla sua digeribilità. Un grammo di formaggio 
ha, per quello che riguarda la sua energia potenziale, un valore immenso; 
ma la poca digeribilità del formaggio rende il suo valore nutritivo molto 
piccolo. Qui pure il fattore dell’idiosincrasia si fa eccessivamente sentire. 

Quando si ha per scopo l’impinguamento si sceglie del cibo in cui 
gli idrati carbonici, comparativamente meno cari, siano copiosi. Se è 
giusta la teoria esposta a p. 408, che il grasso messo realmente in serbo 
derivi tutto dal metabolismo proteide, si deve sempre dare un equiva¬ 
lente di questo materiale di cibo. Se, come pare probabile, questa teoria 
è un po’ troppo generalizzata, rimane sempre la possibilità che per un impin¬ 
guamento economico, colla minore eliminazione possibile, si debba mante¬ 
nere sempre una certa proporzione tra i cibi nitrogenati e i non nitrogenati. 

Da ciò che fu detto sopra è chiaro che il cibo proteide non è la sola 
sostanza alimentare da considerare nella scelta di una dieta pel lavoro 
muscolare. Cadremmo parimente in errore nella direzione opposta sce¬ 
gliendo esclusivamente per lo stesso scopo un cibo non nitrogenato mentre, 
come abbiamo veduto, non vi è una prova che i grassi o gli idrati 
carbonici sian la diretta , sebbene possano essere in parte l'ultima, sorgente 
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della energia muscolare. Considerando quanto complessa sia una cosa 
come la forza, quanto essa sia dipendente dal vigore delle parti del corpo 
che non sono i muscoli, una dieta normale, calcolata per svolgere egual¬ 
mente tutte le parti del corpo, è probabilmente la migliore per un lavoro 
attivo. Tuttavia è possibile che un eccesso di cibo proteide, per ragione 
del rinnovamento del tessuto prodotto dalla sua attività metabolica, possa 
essere utile in questo caso. 

Finalmente, le varie sostanze saline, che comprendono gli estrattivi 
del cibo animale e vegetale, non sono elementi meno essenziali di una dieta 
di quanto non siano i proteidi, i grassi o gli idrati carbonici. Sono utili, 
non per la energia che posseggono, ma per la ragione che essi regolano 
l'energia delle sostanze alimentari veramente dette ; sono necessari alla 
vita: in loro mancanza il corpo non può promuovere il suo consueto 
metabolismo, e ne segue la malattia se non la morte. 

La superiorità dietetica della carne e dei vegetali freschi dipende in parte 
dacché contengono ancora queste varie sostanze saline ed estrattive. Un regime 
cui manchino il fosforo (o anche possibilmente i fosfati), oi cloruri, o la potassa, 
i sali di soda é, appena la riserva di queste sostanze nel corpo viene esaurita, 
inutile per lo scopo nutritivo. Il calcio e il magnesio possono essere, fino a un 
certo punto, sostituiti da basi strettamente affini ad essi, ma il compito metabo¬ 
lico del fosforo o del solfo non può essere assunto da un corpo analogo, e, come 
dimostra la loro distribuzione nel corpo, le funzioni fisiologiche della potassa e 
della soda sono molto differenti se non contrarie, per quanto intimamente affini 
siano questi alcali quando si considerano chimicamente. Come i medicamenti e i 
veleni — e invero questi sono in certo modo medicamenti naturali — l’azione di 
questi corpi dipende in parte dalla loro dose. Per quanto indispensabili siano 
all’economia i sali di potassa, una dose troppo forte di essi è dannosa, e un cane 
nutrito solo coll’estratto di Liebig muore più presto che non un cane che non 
mangia affatto, perché i sali di potassa dell’estratto esercitano la loro azione 
deleteria in mancanza del cibo in cui è diretto il metabolismo delle loro funzioni. 

Si può dire che la fisiologia della nutrizione è stata fondata da Liebig, quando 
egli dimostrò la formazione del grasso nel corpo animale, e pubblicò le sue teorie 
intorno alla natura e all’uso del cibo. I lavori di Regnault e di Reiset (1) accreb¬ 
bero molto le nostre cognizioni sulla Statistica della Respirazione. La prima ela¬ 
borata investigazione nella Statistica del Metabolismo in generale fu quella di 
Bidder e Schmidt (2); questa fu seguita dalle ricerche della scuola di Monaco, 
cioè Bischoff, Bischoff e Voit (3), Yoit, e Pettenkofer e Voit (4). Sebbene abbiamo 
avuto occasione di combattere alcune delle teorie di questa scuola, bisogna ri¬ 
conoscere che le loro estese e attente ricerche hanno fatto fare un passo enorme 
alle nostre cognizioni. 11 loro metodo é stato generalmente adottato, con eccellenti 
risultati, dalle varie stazioni agricole di Germania, e in Inghilterra le ricerche 
di Lawes e di Gilbert (5) ci hanno dato ragguagli di carattere specialmente im¬ 
portante in quanto che si fondano principalmente sull’analisi diretta e sull’osser¬ 
vazione, perciò sono liberi dalla probabilità di errore che può aver luogo nei 
semplici calcoli. Tuttavia, se si può indicare una scoperta come tale da influire 
sulle nostre teorie della natura e delle leggi del metabolismo animale più di 
qualunque altra, essa è quella di Bernard (6) della formazione del glicogeno per 
opera del fegato. 

(1) Ann. Ch. Phys. (1849) 13) XXVI. 32 

(2 Op. cit. 

(3) Op. cit. 

(4) Op. cit. e molte memorie susseguenti r.el ZI. fiir. Biol. 

(5) Op. cit. 

(6) Op. cit. 

Poster. — Fisiologia 
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LIBRO III. 


IL SISTEMA NERVEO CENTRALE E 1 SUOI 

STRUMENTI. 










CAPITOLO I. 


NERVI SENSORI. 


Nello studio dei fenomeni dei nervi motori noi siamo grandemente 
assistiti da due fatti: — Primo, che la contrazione muscolare, per la 
quale giudichiamo di quello che segue nel muscolo, è comparativamente 
una cosa semplice, poiché una contrazione differisce da un’altra solo per 
certi caratteri come la quantità, la rapidità, e la frequenza con cui si 
ripete, e tutte queste differenze possono venire esattamente misurate. In 
secondo luogo, che quando applichiamo uno stimolo direttamente al nervo 
medesimo gli effetti differiscono soltanto nel grado da quelli che risul¬ 
tano quando il nervo è messo in azione da uno stimolo naturale, come 
sarebbe la volontà. D’altra parte, quando veniamo a investigare i feno¬ 
meni dei nervi afferenti, il nostro lavoro si fa più gravoso, ma alla fine 
più fruttuoso, per questi fatti: — Primo, che possiamo soltanto giudicare 
di quello che segue in un nervo afferente dagli effetti che produce in 
qualche organo nerveo centrale, eccitando o modificando 1 azione riflessa, 
o modificando l’azione automatica, o alterando la consapevolezza, e quindi, 
sul limitare di ciascuna ricerca, ci troviamo in faccia alla difficoltà di 
distinguere chiaramente gli eventi che appartengono esclusivamente al 
nervo afferente da quelli che appartengono all’organo centrale. In secondo 
luogo, che gli effetti dell’ applicazione di uno stimolo all'organo termi¬ 
nale periferico di un nervo afferente sono molto diversi da quelli che 
seguono quando si applica lo stesso stimolo direttamente al tronco ner¬ 
veo. Ciò è dimostrato dal semplice sperimento di comparare la sensa¬ 
zione cagionata dal contatto di un corpo tagliente sopra un nervo messo 
allo scoperto da una ferita con quella prodotta dal contatto della pe e 
intatta collo stesso corpo. Queste differenze ci svelano una complessità 
di impulsi di cui i fenomeni dei nervi motori non ci davano indizio di 
sorta; ma intanto accrescono le difficoltà del nostro studio. 

Un impulso afferente che passa lungo un nervo afferente può in certi 
casi produrre solo un mutamento nella nostra consapevolezza non ac¬ 
compagnato da nessun movimento visibile del corpo; in altri casi può 
originare movimenti riflessi, o modificare le azioni riflesse o automatiche 
esistenti senza produrre mutamento di sorta nella nostra consapevolezza; 
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in altri casi ancora esso può produrre i due effetti in una volta. Un 
nervo afferente, la stimolazione del quale produce una sensazione e dà 
origine a una modificazione della consapevolezza, può essere definito come 
un nervo « sensorio ». Non v’ha tuttavia prova distinta, rispetto alle 
difficoltà sopra menzionate, che le fibre afferenti le quali nel corpo ser¬ 
vono a produrre o ad alterare razione riflessa differiscano per nulla nel 
genere da quelle di cui la funzione è di modificare la consapevolezza. 
Al contrario, quelle prove che abbiamo tendono a dimostrare che uno 
stimolo acconcio della stessa fibra può originare l’uno o l’altro evento 
o entrambi, e che se l’uno o l’altro o i due eventi hanno luogo ciò di¬ 
pende dalla condizione dell’organo centrale, e dalla relazione delle sue 
varie parti col nervo afferente. La stimolazione dello stesso nervo (e 
non vi sono fatti positivi che ci impediscano di dire « la stessa fibra ») 
può in certi casi, come per esempio quando è stato rimosso il cervello, 
produrre semplicemente un’azione riflessa, e in altri casi produrre sem¬ 
plicemente una sensazione. Quindi un nervo afferente vien spesso con¬ 
siderato come un nervo sensorio, anche nei casi in cui non v’ha prova 
alcuna che la consapevolezza sia alterata attualmente, perchè con un 
lieve mutare delle circostanze la stessa stimolazione dello stesso nervo 
può originare una sensazione distinta; la sostituzione del termine spe¬ 
cifico al termine generico viene così giustificata dalla convenienza del 
primo. 

Tutti i nervi spinali sono nervi misti, composti di fibre affe¬ 
renti ed efferenti, motorie e sensorie. Quando si taglia un nervo spinale, 
la stimolazione della parte periferica produce una contrazione muscolare, 
e la stimolazione della parte centrale produce una sensazione (o un’ azione 
riflessa). Al punto in cui il nervo si unisce col midollo spinale le fibre 
sensorie si raccolgono nella radice posteriore e le fibre motrici nella radice 
anteriore. La prova di ciò, che fu per la prima volta riconosciuto da 
Carlo Bell e da Magendie, di cui le scoperte formano la base della mo¬ 
derna fisiologia dei nervi, è la seguente. 

Quando si taglia la radice anteriore i muscoli, cui il nervo fornisce, 
cessano dal contrarsi sia per la volontà sia per un’azione riflessa, mentre 
le formazioni a cui il nervo si distribuisce conservano la loro sensiti¬ 
vità. Durante la sezione della radice, o quando si stimola il moncone 
centrale che è riunito col midollo spinale, non si producono effetti sensori 
di sorta. Quando si stimola il moncone periferico, i muscoli forniti dal nervo 
si contraggono. Quando si taglia la radice posteriore, i muscoli forniti 
dal nervo continuano a essere in azione per opera della volontà o come 
parte di un’azione riflessa, ma le formazioni a cui il nervo è distribuito 
perdono la sensitività che avevano prima. Durante la sezione della ra¬ 
dice, e quando si stimola il moncone centrale, si producono effetti sen¬ 
sori. Quando si stimola il moncone periferico nessun movimento si rivela. 
Questi fatti mostrano che gli impulsi sensori passano esclusivamente 
per la radice posteriore dagli organi della periferia agli organi centrali, 
e che gli impulsi motori passano esclusivamente per radice anteriore 
dagli organi centrali a quelli della periferia. 
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Bisogna fare eccezione all’ asserzione generale sopra menzionata rispetto 
alla cosidetta sensitività ricorrente, che si osserva nei mammiferi che hanno la 
consapevolezza, in circostanze favorevoli. Accade sovente che quando il moncone 
periferico della radice anteriore tagliata viene stimolato si osservano segni di 
dolore. Questi non sono cagionati dalle contrazioni muscolari concorrenti o crampo 
cui cagiona la stimolazione, perché esse persistono se tutto il tronco del ner\o 
è tagliato un po'soito all’unione delle radici sopra alle origini dei rami muscolari, 
per cui non segue nessuna contrazione. Esse scompaiono se si taglia pure la radice 
posteriore, e non si osservano se il'tronco nerveo misto vien diviso vicino aU’unione 
delle radici. Questi fenomeni dipendono, probabilmente, dal fatto che dei fascetti 
di fibre sensorie della radice posteriore dopo di essersi diretti per breve tratto 
in giù lungo il tronco misto si volgono e risalgono in su nella radice anteriore, 
e con questo corso ricorrente originano la sensitività ricorrente. Quando si divide 
la radice anteriore, alcune poche delle fibre che contiene non degenerano come il 
resto, e quando si divide la radice posteriore alcune tìbi e della radice anteriore 
si veggono degenerare come quelle della radice posteriore. 

Per ciò che riguarda il ganglio della radice posteriore, possiamo 
definitivamente dire che esso non è un centro di azione riflessa, nò di 
azione automatica. Le nostre nozioni intorno alle sue funzioni si li¬ 
mitano quasi al fatto che esso ha in qualche modo un intimo rapporto 
colla nutrizione del nervo. Quando si taglia il tronco di un nervo misto 
la parte periferica degenera dal punto della sezione in giù verso la pe¬ 
riferia. La parte centrale non degenera così, e se il nervo esportato non 
è troppo lungo, la parte centrale unendosi colla parte periferica dege¬ 
nerante può crescere in giù, e rigenerare in tal modo il nervo. Questa 
degenerazione si osserva quando il tronco misto vien diviso in una 
qualche parte del suo corso dalla periferia fin presso al ganglio. Quando 
si taglia la radice posteriore tra il ganglio e il midollo spinale la parte 
attaccata a quest’ultimo degenera, ma quella attaccata al ganglio ri¬ 
mane intatta. Quando si divide la radice anteriore la parte centrale in 
relazione col midollo spinale rimane intatta, ma la parte periferica tra 1 a 
sezione e l’unione coll’altra radice degenera, e si vedono, nel tronco 
nerveo misto, molte fibre degenerate, le quali, se si segue bene la loro 
via, si trovano essere fibre motrici. Se si divide con cura la radice, po¬ 
steriore tra il ganglio e il punto in cui si unisce alla radice anterioie, 
la radice posteriore sopra alla sezione rimane intatta, ma nel tronco 
nerveo misto si scorgono molte fibre degenerate, le quali esaminate si 
trovano avere la distribuzione delle fibre sensorie. Finalmente, se si re¬ 
cide il ganglio posteriore, tutta la radice posteriore degenera, come pure 
le fibre sensorie del tronco nerveo misto. Collegando tutti questi fatte, 
parrebbe che 1’ accrescimento delle fibre motrici e sensorie segua in di¬ 
rezioni opposte, e parta da differenti centri nutritivi o « trofici ». Le 
fibre sensorie procedono dal ganglio sia verso la periferia sia verso il 
midollo spinale. Le fibre motrici scaturiscono dal midollo spinale e vanno 
•verso la periferia. Questa diversità nel loro modo di nutrizione è sovente 
di grande aiuto nella ricerca della distribuzione relativa delle fibre m - 
trici e sensorie. Quando si taglia una radice posteriore oltre al ganglio, 
o si recide il ganglio, tutti i nervi sensori degenerano, e si possono fa¬ 
cilmente seguire le fibre sensorie, per la loro alterata condizione, nelle 
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diramazioni del nervo misto. Al contrario, quando si tagliano le radici 
anteriori le libre motrici sole degenerano, e si possono pure riconoscere 
n un tratto di nervo misto. Così anche in un nervo misto come il vago 
le libre che scaturiscono dalla vera radice del vago si possono discer¬ 
nere da quelle che derivano dall’accessorio spinale mercè la sezione 
delie radici accessorie del vago e dello spinale rispettivamente, e nel 
tronco vago simpatico misto, che s’incontra in molti animali, le fibre 
del vago si possono distinguere dalle simpatiche, poiché, dopo una se¬ 
zione del tronco misto, il primo degenera di sopra in giù, mentre il 
secondo degenera in direzione ascendente dal ganglio cervicale inferiore 
al ganglio cervicale superiore; perchè i gangli del simpatico si compor¬ 
tano per questo rispetto come i gangli spinali delle radici posteriori. 
Questo metodo di diagnosi vien sovente chiamato metodo Walleriano, 

da 'Waller (1), al quale siamo debitori della scoperta di grande parte di 
questi fatti. 

Secondo Wundt (2) gli impulsi afferenti sopportano una dilazione passando 
pel ganglio spinale, mentre gli atti riflessi hanno un periodo latente segnatamente 
piu breve quando sono iniziati da uno stimolo applicato alla radice posteriore, 
eie non quando lo stimolo è applicato al tronco nerveo misto proprio sotto al 
ganglio. Rxner (3) tuttavia trova che la variazione negativa viaggia nella stessa 
ragione tanto per un ganglio spinale quanto lungo un tronco nerveo ordinario. 

Nei nervi craniani i tratti motori e sensori sono molto meno 
misti che non nei nervi spinali. I nervi olfattivi, ottico e acustico sono 
semplicemente nervi sensori. Il quinto, il glossofaringeo e il vago sono 
nervi misti, e Steiner (4) trova che nel cane le fibre Riferenti ed effe- 
i enti sono riunite in due fascetti così distinti che si possono separare 
•col coltello; il fascetto afferente si trova al di fuori del iascetto efferente. 

Il tacciale e 1 ipoglosso sono per la massima parte nervi motori 
(efferenti), ma contengono fibre sensorie (afferenti). .11 terzo, quarto, se¬ 
sto e 1 accessorio spinale sono nervi esclusivamente motori (efferenti). 
•Queste asserzioni si riferiscono a ciò che si suol comunemente conside¬ 
rare come i tronchi dei rispettivi nervi. Per parlare con maggiore esat¬ 
tezza, le fibre sensorie del facciale vengono dai nervi quinto, pneumo- 
•ga stri co e glossofaringeo, cosicché il facciale vero non è in realtà che 
un nervo motore. Così pure è l’ipoglosso, poiché le sue fibre sensorie 
vengono dai nervi quinto, pneumogastrico, e dai tre nervi cervicali su¬ 
periori. Il quinto è un nervo misto al tutto, dello stampo del nervo spi¬ 
nale, fornito di radici motrici e sensorie distinte. Il glossofaringeo sembra 
pure essere essenzialmente un nervo sensorio, poiché i suoi filamenti 
scaturiscono dai nervi quinto e facciale. Per ciò che riguarda il vago 
alcuni hanno affermato che la radice pneumogastrica propria è intera¬ 
mente sensoria (aderente), e che tutte le funzioni efferenti del vago di¬ 
pendono dalle fibre dell’accessorio spinale che si congiunge con esso. 


(1) Miiller's Archiv, 1832, p. 392. 

(2) 'Mechnnik der Nervcn , (1876), 2’ Abth., p. ir,. 

(3 Arch. f. Annt. und Phys., 1877, l'hys. Abth., p. r,'J7. 
SA) Arch. f. Anni, und Phys., 1878, Phys. Abth., p. 218. 
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Ritorneremo su questo punto quando avremo da considerare brevemente 

le funzioni speciali di questi differenti nervi. 

Abbiamo già fermato (p. 11.0) che i pezzi isolati dei nervi motori 

e sensori si comportano esattamente nello stesso modo per ciò che ri¬ 
guarda tutte le manifestazioni fìsiche che accompagnano un impulso ner¬ 
voso nel suo passaggio; la variazione negativa si mostra nella stessa 
maniera, e sembra avere gli stessi caratteri dei due generi di nervi. Lo 
stesso segue pure, per quanto sappiamo, nel caso dei nervi entro al 

corpo. 

Inoltre, il rapporto secondo cui viaggiano gli impulsi nervei sem¬ 
bra essere circa lo stesso per i nervi motori e sensori; almeno non ab¬ 
biamo prove che esista una qualche differenza fondamentale per questo 
rispetto fra i due. Abbiamo veduto che la velocità di un impulso ner¬ 
voso nel nervo motore di una rana è di circa 28 metri al secondo. La 
velocità di un impulso motore nell’uomo giudicata dalla differenza del 
periodo latente della contrazione dei muscoli del pollice quando si sti¬ 
mola il nervo motore al polso, o più in su nel braccio, è di circa 33 
metri al secondo. Tuttavia, negli animali a sangue caldo, la trasmis¬ 
sione degli impulsi motori si fa in un rapporto variabilissimo, essendo 
in particolare molto dipendente dalla temperatura, e probabilmente an¬ 
che da altre circostanze. Così Helmholtz e Baxt (1) ottennero una mi¬ 
sura bassa, fino a 30 m., quando il braccio era raffreddato, e alta, fino 
a 89,4 m., quando il braccio era riscaldato. La velocità di un impulso 
sensorio si calcola misurando il tempo che passa tra il momento in cui 

10 stimolo è applicato su qualche superficie senziente, come la pelle, e 

11 segno fatto dall’individuo sperimentato al momento in cui sente lo 
stimolo. 11 tempo speso perchè l’impulso sensorio si converta in una 
sensazione, dopo d’aver raggiunto gli organi nervei centrali, nella ope¬ 
razione mentale di voler fare il segno, e nel principio in cui si fa il 
segno, corrisponde in certo modo alla parte puramente muscolare del 
periodo latente nello sperimento che si fa per determinare la velocità 
di un impulso motore. Segnando 1’ applicazione dello stimolo e il mo¬ 
mento in cui si fa il segnale (per esempio, col chiudere un circuito gal¬ 
vanico) sopra a una superfìcie che gira con velocità, si può calcolare 
agevolmente il tempo preso da tutta l'operazione, e la differenza Ira il 
tempo trascorso quando si applica lo stimolo in qualche punto separato 
dal sistema nerveo centrale da un breve tratto di nervo, per esempio, 
la cima della coscia, e quello che passa quando vi interviene un lungo 
tratto di nervo, come quando lo stimolo si applica al dito pollice del 
piede, ci dà la misura del tempo necessario perchè 1' impulso sensorio 
passi lungo un tratto di nervo sensorio pari alla differenza di lunghezza 
tra i suddetti due nervi; da ciò si calcola la velocità. Osservazioni fatte 
in questo modo hanno dato ri Slittamenti molto discordi, varianti da 20 
metri a 94, o anche più, per secondo. La differenza qui è troppo grande 
perchè si possa dare un qualche valore a questo calcolo. Quando si abbia 


(1) B:rlin. Monatsbericht, 1870. 
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in mente quanto siano complesse tutte le operazioni nervee centrali in 
questi casi, comparate ai mutamenti che si fanno in un muscolo du¬ 
rai! e U periodo latente della sua contrazione, e come queste operazioni 

Vana ; e Se f° nd0 Che un punto 0 raltro della P^e viene 
stimolato, al tutto indipendentemente dalla lunghezza del nervo fra il 

centro e il punto stimolato, queste discrepanze non fanno meraviglia e 

si può concludere con ragione che la velocità di un impulso sensorio 

non differisce materialmente da quella di un impulso motore. 

. . otta via, vi sono certi fenomeni che a prima vista si potrebbero 
interpretare come tali da indicare che le fibre nervee afferenti ed effe¬ 
renti si comportano diversamente sotto agli stimoli. Abbiamo già fer¬ 
mato (p. 84) che secondo il parere di molti osservatori quando un nervo 
motore ordinario, come per esempio un nervo che fornisce un muscolo, 
viene scaldato, non si osserva indizio alcuno di un generarsi di impulsi 
ervosi, per esempio nessuna contrazione del muscolo. Il calore non opera 
come stimolo; può accrescere l’irritabilità di un nervo per quel tempo 
in cui dura, ma apparentemente non può originare quella scarica esplo¬ 
siva che noi chiamiamo impulso. Abbiamo già veduto che durante il 
1 a. sa bo io ci una corrente costante lungo il nervo di una preparazione 
i muscoi 0 e nervo non si vedono contrazioni di sorta, nessun impulso, 
anne in certi casi speciali, viene generato, finché la corrente non venga 
repentinamente variata nella sua forza. Ma Griitzner (1) trova che quando 
e fibrfe nervee afferenti, come quelle del moncone centrale dello sciatico 
ìviso o del moncone centrale del vago, sono scaldate a 45° o anche 
a oO , seguono fatti che mostrano chiaramente che gl’impulsi sono gene¬ 
rati nelle fibre afferenti dall’ elevazione della temperatura. Nel caso 
elio sciatico 1 animale mostra segni di dolore, la pressione del sangue 
a era a, ecc. , ne caso del vago il cuore si abbassa per gli impulsi 
inibitori ridessi che passano lungo l'altro vago intatto, sebbene il ri- 
scaldamento del moncone periferico invece del centrale non abbia effetto 
di sorta sul cuore. Parimente, quando i medesimi nervi o altri nervi 
contenenti fibre afferenti sono sottoposti all’azione della corrente costante, 
vi sono prove simili di una continua generazione di impulsi nervosi du¬ 
rante tutto il tempo del passaggio della corrente, anche quantunque questa 
sia tenuta di una forza quanto è possibile uniforme. D’altra parte, molte 
sostanze chimiche che agiscono come stimoli potenti sui nervi motori 

fi°\ ; hann0 effett ° SUlle fibre afferenti - Nondimeno questi risultamenti, 
finche non sia dimostrato il contrario con ulteriori ricerche fatte sui 

enomem che accompagnano la generazione e la trasmissione degli impulsi 
nervosi, si possono considerare come tali da indicare non tanto che le 
fibre afferenti ed efferenti sono alterate in un modo diverso dal calore 
o dalla corrente costante, quanto che le perturbazioni generate nei due 
casi hanno effetti differenti secondo che si rivolgono sopra ad un mecca¬ 
nismo centrale oppure periferico. Ci possiamo figurare facilmente che le 
perturbazioni molecolari le quali sarebbero impotenti a stimolare la lenta 


(1) Pfluger’s Archiv, XVII. (1878) p. 21S. 
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sostanza muscolare in una contrazione, possano produrre un grandissimo 
effetto sul materiale più sensitivo e mobile del sistema nerveo centrale. 
Possiamo quindi per ora concludere che non vi è nessuna prova distinta 
di una differenza assoluta fra le fibre afferenti ed efferenti, ma dobbiamo 
nel tempo stesso essere cauti e non considerare i più grandi fenomeni 
presentati da una preparazione di muscolo e nervo come una prova sod¬ 
disfacente di tutti i mutamenti che possono seguire in una fibra nervea. 
La necessità di questa cautela sarà dimostrata quasi immediatamente 

sotto un altro aspetto. 

L’identità di funzione apparente tra le fibre afferenti ed efferenti, 
considerata coi fatti menzionati testé intorno alla rigenerazione dei nerv i, 
fa venire l’idea di cercare se per un mutamento degli organi centrali 
o periferici un nervo motore possa convertirsi in un nervo sensorio, o 
viceversa. Gli sperimenti fatti collo scopo di ottenere un unione di fun¬ 
zione tra i nervi motori e i nervi sensori non sono riusciti ai vari os¬ 
servatori (Flourens, Bidder, Schiff, ecc.) ; e quantunque Philipeaux e 
Vulpian (1) fossero molto più fortunati in questo, tanto da ottenere una 
apparente unione tra un tronco nerveo sensorio e uno motore, i loie 
risultamenti non provano che una fibra, la quale ordinariamente è sol¬ 
tanto sensoria, possa operare come una fibra motrice e viceversa. 

Questi osservatori, avendo tagliato in alcuni giovani cani il nervo ipoglosso 
ed esportato la sua parte centrale quanto più era possibile, riunirono con fine 
suture la sua estremità periferica colla parte centrale del linguale dello stesso 
lato, avendo pure esportato da questo la sua 'porzione periferica. In tal modo 
il linguale centrale era riunito all’ipoglosso periferico. Ne seguì una unione per¬ 
fetta, e si trovò che, dopo alcune settimane, la porzione del nervo tra la lingua 
e il punto di unione, vale a dire quella parte che precedentemente era stata 
l'ipoglosso periferico, era in condizione sana e robusta. Stimolando il ner\o in 
o-uale sopra al punto di congiunzione si producevano delle contrazioni nella lingua 
da quel lato, sia che lo stimolo fosse elettrico sia meccanico; le contrazioni erano 
ancora visibili quando il linguale, onde precludere ogni azione riflessa, era ta¬ 
gliato molto più insù prima della stimolazione. In questo caso il linguale sensorio 
era apparentemente il mezzo per produrre effetti motori. Bisogna ricordarsi tut¬ 
tavia che questo non è un caso di unione delle fibre motrici e sensorie. La por¬ 
zione periferica dellMpoglosso in realtà degenerava interamente, e la parte del nervo 
che apparentemente era un nervo ipoglosso era invero un nuovo nervo prodotte 
da un crescere allo ingiù del linguale. Se una qualche vera unione si era fatta 
deve essere stata tra le fibre linguali e le piastre terminali delle fibre musco¬ 
lari glossali. Inoltre la forza di questo sperimento è scemata dal^ fatto osservato 
dallo stesso Vulpian (2), che quando si rimuove semplicemente l’ipoglosso, ° si 
taglia via un gran pezzo del nervo, per modo che le porzioni periferiche dege 
aerano, la stimolazione del nervo linguale dello stesso lato produce movimenti 
nella lingua, sebbene quando l’ipoglosso è intatto la stimolazione del linguale non 
produca effetto di sorta. Gli effetti motori che si osservano così sono dovuti alle 
fibre del corda presenti nel linguale, e Vulpian trova che i movimenti ottenuti 
stimolando il nervo linguale dopo l’unione apparente del linguale coll ipog osso 
non si presentano se le fibre del corda nel linguale sono messe in uno stato di 
degenerazione tagliando prima il nervo corda. Schifi (3) ha veduto, dopo la sezione 


(1) Vulpian, Lef. Syst'eme Nerv ., 274. 

(2) Ct. Rd ., T. 76, p. 146 (1873). 

(3) R. Accad. dei Lincei, (3) I. (1877). 
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delTipoglosso, contrazioni spontanee delle fibre muscolari glossali- contrazioni 

den , £7Ja°re 0 vSÌ T" * S f V °' Sere gli ^ "stimolazione 

vago e g deH’ÌDoJ| P M, n Pailipeaux fecero ess ‘ P»™ sperimenti sulla unione del 
r , P°&^ 0€! » 0 > » ma > risultamene furono ancora meno felici di anelli 

ziouale dène “fibr e 6 motr°ic'°e S °' ® V " ,p * la « medesimo Sconosce che 1’unioni fun- 

“ bre motr,cl e sensorie è finora tutt’altro che provata. 

wmniiì bi r 0 già vedut0 (P ' 108) che un nervo “““rio nella sua piu 
Pmini + f °T - PUÒ 6SSere considera t° come una striscia di protoplasma 

eia r h ement r Imtablle ’ che forma un legame tra una cellula superfi¬ 
ciale che sola è soggetta a stimoli estrinseci, e una cellula centrale 

(riflessa o automatica) che riceve gli stimoli principalmente in forma di 
impulsi nervosi procedenti dalla prima lungo il tratto di unione. Nei 
primi stadi dello sviluppo di un sistema nerveo sensorio la cellula sen¬ 
soria superficiale è suscettiva di ricevere ogni sorta di stimoli, purché 
essi siano sufficientemente forti; probabilmente tutti gli impulsi che 
essa trasmette alla cellula centrale si somigliano moltissimo, differendo 
Ira loro solo nel grado. È tuttavia evidente che l’economia debba gua¬ 
dagnare, per una ulteriore divisione del lavoro, da una differenziazione 
della semplice cellula superficiale uniforme in un numero di cellule ognuna 
fiel e quali fosse più suscettiva delle sue compagne di risentire sti¬ 
moli speciali. Così una cellula, o meglio un gruppo di cellule, diverrebbe 
eminentemente suscettiva di risentire l’azione della luce; in essa l’urto 
ei raggi luminosi, darebbe origine agli impulsi nervosi più prontamente 
eie non negli altri gruppi; un altro gruppo svilupperebbe una sensiti¬ 
vità verso le onde sonore , e così di seguito. In tal modo la superficie 
del corpo omogenea primaria sarebbe differenziata in una serie di organi 
ci senso, disposti e aggiustati fra le cellule ettodermiche, poiché lo scopo 
1 1 ueste ultime è semplicemente di proteggere e perciò non hanno bi¬ 
sogno dell’esistenza di nessun rapporto diretto col sistema nerveo cen¬ 
trale. Differenziazioni simili ma molto meno distinte sarebbero stabilite 
a e estremità dei nervi che mettono in relazione il sistema nerveo cen¬ 
trale colle superfici e colle parti interne del corpo. 

Inoltre è chiaro che questi impulsi sensori trasmessi al sistema 
nerveo centrale da questi organi di senso differenziati debbono essere essi 
stessi molto differenziati. Nel modo stesso in cui gli impulsi che pas¬ 
sano lungo un nervo motore differiscono secondo la natura dello stimolo 
applicato al nervo (per esempio, se lo stimolo è una semplice scossa di 
induzione, oparecchie scosse ripetute lentamente, o parecchie scosse ripetute 
rapidamente, e così di seguito, essendo in ogni caso differente 1’ effetto 
sul muscolo), così in un grado molto più esteso gli impulsi generati dalla 
luce in un organo di senso visuale debbono naturalmente differire da quelli 
generati dalla semplice pressione in un organo di senso tattile. 

h siccome questi vari impulsi sensori hanno molto lavoro da com¬ 
piere per arrivare al sistema nerveo centrale, nell’azione che hanno 
sulle molteplici operazioni molecolari che si producono nelle cellule cen- 
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frali, e nell’alterare la consapevolezza, questa differenziazione degli 
organi sensori e degli impulsi sensori sarà naturalmente accompagnata 
da^ una corrispondente differenziazione di quelle cellule centrali che 
sono prime a ricevere gli impulsi mentre giungono all’organo centrale. 
Quelle cellule, per esempio quelle del sistema nerveo centrale, le quali 
ricevono per le prime gli impulsi nervosi speciali che vengono dall’organo 
di senso della vista, saranno messe in disparte per lo scopo di modifi¬ 
care e preparare quegli impulsi per modo da disporli il meglio possi¬ 
bile pel lavoro che hanno da fare. Quindi ogni organo di senso periferico 
sarà congiunto mercè il suo nervo con un corrispondente organo di senso 
centrale, potendo il primo operare su altre parti del sistema nerveo 
centrale solo per mezzo del secondo. Almeno ciò è quello che sappiamo 
aver luogo per ciò che riguarda tutte le operazioni nervee centrali in 
cui ha che fare la consapevolezza; perchè dei caratteri totali che ap¬ 
partengono ad una alterazione della consapevolezza per mezzo di qualche 
oreano°di senso, vale a dire che appartengono ad una sensazione speciale, 
mentre alcuni sono acquistati durante il sorgere degli impulsi sensori nel¬ 
l’organo di senso periferico, altri appaiono prima nell’organo di senso cen¬ 
trale durante i mutamenti pei quali gli impulsi dànno origine a una 
sensazione. Così, uno stimolo di una data sorta applicato al nervo ottico 
lungo una data parte del suo corso produce una sensazione di luce, e 
appunto lo stesso stimolo applicato al nervo acustico lungo una data 
parte del suo corso produce una sensazione di suono, e così di seguito. 
Tutte le prove che abbiamo sono contrarie alla teoria che un tratto iso¬ 
lato di nervo ottico differisca nella funzione da un tratto pure isolato 
di nervo acustico; quei fatti che ci è dato riconoscere sono tali da di¬ 
dimostrare che le perturbazioni prodotte in un pezzo di nervo ottico 
per via di una corrente galvanica sono le stesse di quelle generate in 
un pezzo di nervo acustico. Siamo quindi indotti a concludere che la 

differenza in questo caso proviene dagli organi centrali. 

In tutti questi differenziati meccanismi sensori, o sensi speciali , 
come sono chiamati, ci stanno innanzi due elementi: 1 organo di senso 
periferico nel quale dobbiamo ricercare il modo in cui 1 agente fisico 
speciale origina impulsi sensori speciali, e gli organi di senso centrali, nei 
quali il nostro studio si limita al modo in cui questi impulsi speciali 
modificano le operazioni del sistema nerveo centrale. Poiché in un corpo 
normale l’organo periferico rimane in rapporto coll organo centrale, e i 
nostro studio dei sensi speciali si compie principalmente mercè ossee- 
vazioni soggettive nelle quali adoperiamo la nostra consapevolezza, di- 
vien sovente difficilissimo distinguere in una data sensazione 1 elemento 
periferico dall’elemento centrale. I due si fanno più distinti quanto più 
completo è il senso e quanto più sono altamente organizzati gli organi di 
senso. Per questa ragione sarà più conveniente cominciare il nostro studio 

dei sensi speciali col senso della vista. 
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Un raggio di luce che cade sulla retina origina ciò che si suol 
chiamare una sensazione luminosa; ma per ottenere una visione di- 
st nta di un qualche oggetto deve formarsi sulla retina una immagine 
dell' oggetto, e quanto meglio questa immagine è definita tanto più°di- 
stinta sarà la visione. Quindi per studiare la fisiologia della visione il 
nostro primo dovere è quello di osservare bene le disposizioni mercè le 
quali si compie la formazione di una immagine soddisfacente sulla re¬ 
tina; queste disposizioni si possono chiamare in poche parole meccanismi 
diottrici. Avremo dunque da investigare le leggi secondo le quali i raggi 
luminosi battendo sulla retina dònno origine agli impulsi sensori, e le 
leggi per mezzo delle quali agli impulsi così generati originano a loro 
volta le sensazioni. Qui c’imbatteremo nella difficoltà di distinguere fra 
i fattori inconsci o fisici e i fattori consci o psichici. Troveremo anche 
che queste difficoltà sono aumentate dal fatto che facendo appello alla 
nostra propria consapevolezza andiamo incontro ad errare confondendo 
le sensazioni primarie e dirette collo stato di consapevolezza prodotto 
dall’intrecciarsi di queste sensazioni primarie con altre operazioni del 
sistema nerveo centrale, o, per dirlo più chiaramente, confondendo ciò 
che vediamo con quello che ci pare di vedere. Distingueremo brevemente 
questi due fatti coi nomi di sensazioni visive e di giudizi visivi, e tro¬ 
veremo che nella visione con un occhio solo, ma più specialmente nella 
visione binoculare, i giudizi visivi formano una parte grandissima di 
ciò che frequentemente si considera come la nostra vista. 

Sezione I. — Meccanismi Diottrici. 

Formazione dell’immagine. 

L occhio è una camera fotografica, che consiste in una serie di lenti 
e di mezzi disposti in una camera oscura, in cui l’iride serve come di 
diaframma, c lo scopo dell’apparato è di formare sulla retina una imma¬ 
gine distinta degli oggetti esterni. Che si formi una immagine distinta 
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sulla retina si può riconoscere esportando la sclerotica nella parte po¬ 
steriore dell’occhio, e guardando la superficie posteriore della retina traspa¬ 
rente mentre i raggi di luce che vengono da un oggetto esterno possono 

cadere sulla cornea. 

Un apparato diottrico nella sua forma più semplice è composto di 
di due mezzi separati da una superfìcie (sferica), e le proprietà ottiche 
di un cosìfatto apparato dipendono: l.° dalla curvatura della superficie, 
2.° dal potere rifrangente rispettivo dei mezzi. L occhio è composto di 
parecchi mezzi limitati da superfici che sono approssimativamente sfe¬ 
riche ma di curvatura differente. Le superfici sono tutte centrate sopra 
una linea, Tasse ottico , che incontra la retina in un punto alquanto sopra 
e nel lato interno (nasale) della fovea centralis. Passando dalla super¬ 
fìcie esterna della cornea alla retina i raggi luminosi attraversano suc¬ 
cessivamente la cornea, l'umore aequeo, la lente e V umor vitreo. La 
rifrazione ha luogo a tutte le superfici che limitano questi vari mezzi, 
ma particolarmente alla superfìcie anteriore della cornea, e alle due 
superfici anteriore e posteriore della lente. Poiché le superfici anteriore 
e posteriore della cornea sono parallele, o quasi, i raggi luminosi non 
sopporterebbero che poco o nessun mutamento di direzione nel passare 
per la cornea se questa fosse limitata dalle due parti dallo stesso mezzo. 
La direzione dei raggi luminosi nell'umore acqueo rimarrebbe perciò 
la stessa se la cornea fosse eccessivamente sottile, se cioè in effetto le 
sue superfici fossero ridotte a una sola, formante una singola super¬ 
fìcie anteriore all'umore acqueo; o, ciò che in fondo è lo stesso, poiché 
il potere rifrangente della sostanza della cornea è quasi esattamente 
lo stesso di quello dell' umore acqueo, possiamo al tutto trascurare la 
superficie posteriore della cornea. Così le due superfici della cornea si 
riducono praticamente ad una. La lente varia nella densità delle "varie 
parti, essendo più grande il potere rifrangente delle porzioni centrali 
che non quello degli strati esterni; ma il potere rifrangente del com¬ 
plesso può senza nessun grave errore essere considerato come uniforme, 
prendendo una media tra i poteri rifrangenti delle varie parti. 11 po¬ 
tere rifrangente dell' umor vitreo è quasi esattamente lo stesso di quel o 

dell'umore acqueo. 

In tal modo l'occhio naturale apparentemente complicato si può 
semplificare in un « occhio diagrammatico, » nel quale le superfici li- 
frangenti sono ridotte a tre, cioè: l.° la superfìcie anteriore o cornea, la 
superfìcie anteriore della lente, che separa la lente dall umore acqueo, 
e 3.° la superfìcie posteriore della lente che separa la lente dall umore 
vitreo. I mezzi saranno pure ridotti a due : la sostanza della lente e 
l’umore acqueo o vitreo. Questo « occhio diagrammatico » serve ino to 
nei vari calcoli che divengono necessari per studiare 1 ottica fisiologica, 
perchè le grandezze che derivano da calcoli fatti sovra esso rappresen¬ 
tano le grandezze corrispondenti in un occhio naturale comune con suf¬ 
ficiente esattezza per servire a tutti gli scopi pratici. I valori adottati 
da Listing per le costanti di quest' « occhio diagrammatico, » e al quale 
dobbiamo l'introduzione di esso, sono i seguenti: 
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Raggio di curvatura della cornea. 

* » della superficie anteriore della lente 

» » della superficie posteriore della lente 

Indice di rifrazione dell’umore vitreo o acqueo. 

Indice di rifrazione medio della lente ..... 

Distanza dalla superficie anteriore della cornea alla su¬ 
perficie della lente. 

Spessore della lente. 


8 min. 

10 » 

6 » 
103 

77 

16 

% 

11 

4 nini. 
4 » 


La posizione calcolata del foco posteriore principale , vale a dire 
il punto in cui tutti i raggi che cadono sulla cornea parallelamente 
all asse ottico sono portati a un foco, è nell’occhio diagrammatico 
14,6470 mm. dietro alla superfìcie posteriore della lente, o 22,6470 mm. 
dietro alla superficie anteriore della cornea. Yale a dire, la fovea centralis 
deve occupare questa posizione perchè una immagine distinta di un 
oggetto lontano vi si possa formar sopra. Bisogna riflettere che tutti 
questi calcoli si riferiscono all’ occhio in riposo, cioè quando non sostiene 
nessun sforzo di accomodamento. 


A ccomodamen to . 


Quando un oggetto, una lente e uno schermo per ricevere una 
immagine sono disposti in un tale rapporto l’uno coll’altro che la imma¬ 
gine cada sullo schermo in un foco esatto, i raggi luminosi che pro¬ 
cedono da ogni punto luminoso dell’oggetto sono condotti al foco sullo 
schermo in un punto dell’immagine corrispondente al punto dell’ oggetto. 
Se allora 1 oggetto venisse allontanato dalla lente i raggi procedenti 
a mo’ di lascio da ogni punto luminoso sarebbero portati a un foco in 
un punto posto anteriormente allo schermo, e in seguito divergerebbero, 
e cadrebbero sullo schermo come una macchia circolare composta di una 
serie di circoli, i cosìdetti circoli di diffusione , disposti concentricamente 
intorno al raggio principale del fascio. Se l'oggetto, invece di essere 
allontanato, viene accostato alla lente, il fascio di raggi incontra lo 
schermo prima che siano stati condotti al foco in un punto, e quindi 
in questo caso daranno origine pure a circoli di diffusione. Quando si 
colloca un oggetto innanzi all’occhio per modo che l’immagine cada in 
un foco preciso sulla retina, e i fasci di raggi provenienti da ogni punto 
luminoso dell’ oggetto siano portati nel foco in punti sulla retina, la sen¬ 
sazione prodotta è quella di una immagine perfetta. Quando, al contra¬ 
rio , 1’ oggetto è troppo lontano , per cui il foco si trova in faccia alla 
7*etina, o troppo vicino, per modo che il foco sta dietro alla retina, e 
i fasci cadono sulla retina non in punti, ma come sistemi di circoli di 
diffusione, la immagine che si produce è indistinta e macchiata. Acciocché 
gli oggetti vicini e lontani si possano vedere con pari nettezza dallo 
stesso apparato diottrico le disposizioni focali dell’apparato debbono 








VISTA. 


44U 


essere accomodate alla distanza dell’oggetto, sia mutando la potenza ri¬ 
frangente delle lenti, sia alterando la distanza tra le lenti e lo schermo. 

La nostra esperienza quotidiana ei mostra che rocchio possiede una 
tale facoltà di accomodamento. Se si piantano due aghi diritti alla distanza 
di sessanta centimetri a un dipresso in un lungo pezzo di legno, e si 
tiene il legno innanzi all’occhio, cosicché gli aghi siano all’incirca in una 
retta, si vede che dirigendo l’attenzione all'ago più lontano il vicino 
appare confuso e velato, e, al contrario, quando il più vicino è distinto 
il più lontano ci apparirà confuso. Con uno sforzo della volontà possiamo 
a piacimento rendere distinto quello più vicino o accostare il più lontano ; 
ma non tutti e due nello stesso momento. Quando l’occhio è disposto 
per modo che l’ago lontano appare distinto, l'immagine di quell'ago cade 
esattamente sulla retina, e ogni fascio che parte da ciascun punto lumi¬ 
noso dell’ago si unisce in un punto sulla retina; ma quando questo è 
il caso, il foco dell’ago vicino sta dietro alla retina, e ciascun fascio 
che parte da un punto luminoso di quest’ ago cade sulla retina in una 
serie di circoli diffusi. Parimente, quando l’occhio è disposto per modo 
che l’ago vicino è distinto, l’immagine di quest’ago cade sulla retina 
per modo che ogni fascio di raggi da ogni punto luminoso dell' ago si 
unisce in un punto sulla retina, mentre ciascun fascio che viene da un 
punto dell’ago lontano si unisce in un punto dirimpetto alla retina, e 
allora divergendo di nuovo cade sulla retina in una serie di circoli di 
diffusione. Se l’ago più vicino viene portato gradatamente sempre più 
vicino all’occhio, si trova che ci vuole uno sforzo sempre più grande 
per vederlo distintamente, e alla fine si giunge a un punto a cui qua¬ 
lunque sforzo si faccia l’immagine dell’ ago non si vede che macchiata 
e poco distinta. La distanza di questo punto dall’occhio segna il limite 
di accomodamento degli oggetti vicini. Parimente, se la persona ha la vista 
corta, l’ago può essere allontanato dall’occhio finché si giunge a un punto 
in cui si cessa di vederlo distintamente, e allora appare torbido., Nel primo 
caso l’occhio, con tutta la sua potenza, non può portare l’immagine 
dell’ago sufficientemente avanti per farla cadere sulla retina; il foco si 
mantiene permanentemente dietro alla retina. Nell altro, 1 occhio non può 
portare l’immagine abbastanza indietro perchè cada sulla retina; il foco 
sta permanentemente dirimpetto alla retina. Nei due casi i fasci dei 
raggi che vengono dagli aghi colpiscono la retina in circoli di diffusione. 

Lo stesso fenomeno può essere dimostrato con maggiore esattezza 
per mezzo del cosìdetto sperimento di Scheiuer (1). Se si fanno in una 
carta due buchi, distanti l’uno dall’altro meno del diametro della pupilla, 
e si tien la carta innanzi a un occhio coi buchi orizzontali e si guarda 
attraverso ai buchi un ago collocato verticalmente, si possono osservare 
i fatti seguenti. Quando si dirige l’attenzione sull’ago, l’immagine dell ago 
pare unica. Ogni qual volta lo sguardo è diretto a un oggetto più lon¬ 
tano, per modo che l’occhio* non è più accomodato per l’ago, l’immagine 
pare doppia e nel tempo stesso confusa. Appare pure doppia e confusa 


(t) Scheiner, Oculus. Innsbruck, 1619. 

Foster. — Fisiologia* 
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quando 1 occhio e accomodato per una distanza più vicina di quella del- 
lago. Quando s. vede un ago soltanto, e quindi l’occhio è acconciamente 
accomodato per la distanza dell’ ago , non si produce effetto di sorta 
chiudendo uno dei buchi della carta, tranne che tutto il campo della 
visione sembra più oscuro. Quando tuttavia l’immagine è doppia perchè 

chiudendo il buco di sinistra si produce la scomparsaimmagfnè 
destra od opposta, e chiudendo il buco del lato destro si fa scom¬ 
parire 1 immagine sinistra. Quando l’occhio è accomodato per una distanza 
minore di quella dell’ago, chiudendo uno dei due buchi si fa svanire la 

immagine dello stesso lato. Il diagramma seguente mostrerà come si 
producono questi effetti. 

Sia « (fig. 52) un punto luminoso nell’ago e ae,af i raggi estremi 
destri e sinistri del fascio di raggi che procedono da esso f e passano 



Fig. li 2. Diagramma dello sperimento di Scheiner. 


rispetti^ amente pei buchi destro e e sinistro f della carta (si suppone 
che la figura sia la sezione orizzontale dell’occhio). Quando l’occhio è 
accomodato per a , i raggi e ed f s’ incontrano insieme nel punto c , e 
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la retina occupa la posizione del piano nn; il punto luminoso appare 
come un punto, e l'ago appare come un ago. Quando 1’ occhio è acco¬ 
modato per una distanza al di là di a non si può più considerare la re¬ 
tina come collocata (1) a nn, ma più vicino alla lente, per esempio a mm; 
i raggi ae taglieranno questo piano in p, ei raggi af in q: quindi il punto 
luminoso non apparirà più unico ma si vedrà come in forma di due punti, 
o piuttosto come due sistemi di circoli di diffusione, e l'ago solo apparirà 
come due aghi confusi. I raggi passando pel buco e posto a destra taglie¬ 
ranno la retina in p , cioè dal lato destro dell’asse ottico; ma, come 
vedremo parlando dei giudizi che appartengono alla visione, l’immagine 
del lato destro della retina è riferita dalla mente a un oggetto posto 
al lato sinistro della persona; quindi l’alterazione della retina in p, 
prodotta dai raggi ae che vi cadono sopra, origina una immagine del 
punto a in P, e parimente il punto sinistro q corrisponde al Q destro. 
Perciò, chiudendo il buco sinistro, si produce una scomparsa dell’im¬ 
magine destra e viceversa. Parimente, quando l’occhio è accomodato 
per una distanza minore che non sia l’ago, si può supporre che la retina 
sia spostata ad II , e i raggi ae destri e af sinistri, dopo di essersi 
uniti in c, divergeranno di nuovo e colpiranno la retina in p 1 e q 1 . Chiu¬ 
dendo il buco e si produrrà ora la scomparsa dell’immagine q dal lato 
sinistro della retina, e ciò sarà riferito dalla mente al lato destro, per 
cui sembrerà che Q svanisca. 

Se si porta l'ago a mano a mano più presso all’occhio, si giungerà 
a un punto in cui l’immagine è sempre doppia. Questo punto segna con 
grande precisione il limite più vicino dell'accomodamento. Colle persone 
che hanno la vista corta se l’ago si scosta sempre di più si giunge a un 
punto in cui l’immagine è sempre doppia; questo segna il limite più 
lontano dell’ accomodamento. 

Si può fare anche questo sperimento mettendo l’ago in posizione orizzontale 
nel qual caso i buchi nella carta debbono essere verticali. L’aggiustamento dei- 
rocchio per distanze vicine o lontane può essere agevolato adoperando due aghi, 
uno vicino e uno lontano. In questo caso un ago deve essere verticale e l'altro 
orizzontale, e la carta girata per modo che i buchi stiano orizzontalmente o ver¬ 
ticalmente secondo che l’ago verticale od orizzontale deve comparire doppio. 

In ciò che si può considerare come rocchio normale, il cosìdetto 
occhio emmetropico , il limite vicino dell’accomodamento è di circa 10 
a 12 centim. e il limite lontano può essere messo a una distanza infinita 
p«r scopo pratico. Il « limite della visione distinta» perciò per l’occhio 
emmetropico è grandissimo. Nell'occhio miope , o dalla vista corta, il limito 
vicino è portato molto più vicino (5 a 6 cm.) alla cornea, e il limite 
lontano è a una distanza variabile ma non grande, cosicché i raggi lumi¬ 
nosi che procedono da un oggetto che dista di non molti decimetri sono 
portati a un foco non sulla retina ma nell’ umore vitreo. Quindi la di¬ 
pi Naturalmente, nell'occhio reale, come vedremo, V accomodamenlo si compie con un muta¬ 
mento di lenti, e non per una alterazione nella posizione della retina; ma per nostro comodo pos* 
siamo supporre che sia la retina che si muova. 
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stribuzione della visione distinta è nell’ occhio miope limitatissima. Nel 
1 occhio ipermetropi™, o dalla lunga vista, i raggi luminosi che vengono 
anche da una distanza infinita sono, nello stato passivo dell’occhio, por¬ 
tati ad un foco dietro alla retina. Il limite vicino di accomodamento 
è a qualche distanza, e un limite lontano di accomodamento non esiste. 
L occhio presbite o dalla lunga vista dei vecchi rassomiglia all’occhio 
ipermetrope nella distanza del punto più vicino dell’accomodamento 
ma differisce da questo in ciò che esso proviene da una condizione essen¬ 
zialmente difettosa del meccanismo di accomodamento, mentre nel secondo 
la potenza di accomodamento può essere buona e tuttavia per la dispo¬ 
sizione interna dell’ occhio incapace di portare l’immagine di un oggetto 
vicino sulla retina. Quando un occhio normale divien presbiopico il limile- 
ontano rimane lo stesso, ma poiché la potenza di accomodare gli oggetti 
vicim si è indebolita o perduta, il mutamento è una notevole diminuzione 
nella distribuzione della visione distinta. Nell’ occhio normale emmetro¬ 
pico, quando non si fa nessuno sforzo di accomodamento, il foco prin¬ 
cipale dell occhio sta sulla retina, nell’occhio miope dirimpetto e nel- 
1 occhio ipermetropico dietro ad essa. ’ 

Meccanismo di accomodamento. Dirigendo la nostra atten¬ 
zione da un oggetto lontano a uno vicinissimo abbiamo la conoscenza 
di fare uno sforzo, e sentiamo che si è compiuto un mutamento nel nostro 
occhio; quando voltiamo lo sguardo da un oggetto vicinissimo ad uno 
lontano, se riconosciamo un qualche mutamento nell’occhio, esso è di un 
genere molto differente. Il primo è il senso di un accomodamento attivo 

per gli oggetti vicini; il secondo, quando si risente, è un senso di ri¬ 
lasciamento dopo un esercizio. 

Poiché il limite lontano di un occhio emmetropico è a una distanza infinita, 
non é necessario che esista nulla che operi come un accomodamento attivo per 
le distanze lontane. Il solo mutamento che seguirà nell’occhio volgendolo da og¬ 
getti vicini a oggetti lontani sarà un semplice e passivo disfarsi dell’accomoda- 
mento fatto prima per oggetti vicini. Parimente, che non vi sia un accomodamento 
attivo per distanze lontane é dimostrato dai fa-tti seguenti: che l'occhio, quando 
viene aperto dopo che è stato tenuto chiuso per qualche tempo, non si trova in 
uno stato medio, ma accomodato per la lontananza; che quando il meccanismo di 
accomodamento dell’occhio è paralizzato dall’atropina o da malattie nervose, 

I accomodamento per gli oggetti lontani rimane inalterato; e che ci accorgiamo 
di non fare sforzo di sorta nel volgere rocchio da oggetti moderatamente distanti 
a oggetti molto lontani. 11 senso di sforzo che dicono di provare sovente i miopi 
quando cercano di vedere degli oggetti che sono al di là del limite lontano della 
loro visione, sembra derivare da un movimento delle palpebre, e non da qualche 
mutamento interno che abbia luogo nell’occhio. 

Quali sono dunque i mutamenti che seguono nell’ occhio, quando noi 
lo accomodiamo per oggetti vicini? Si potrebbe credere, e anche una 
\olta si credeva, che la curva della cornea si muti divenendo più convessa 
con un raggio di curvatura più breve per gli oggetti vicini. Tuttavia 
Young dimostrò che l’accomodamento si faceva al solito quando l’occhio 
(e il capo) è immerso nell’acqua. Poiché il potere rifrangente dell’umore 
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acqueo e dell’acqua è quasi lo stesso, la cornea colle sue superfici parallele, 
posta fra questi due liquidi, può aver poco o nessuno effetto sulla dire¬ 
zione dei raggi che passano per essa quando l’occhio è immerso nell’ acqua. 
Parecchie misure fatte con cura delle dimensioni di una immagine sulla 
cornea hanno dimostrato che queste dimensioni non sopportano muta¬ 
mento di sorta durante 1’ accomodamento , e che perciò la curva della 
cornea non viene alterata. Nè vi è neppure alcun mutamento nella forma 
del bulbo; perchè nessuna variazione in questo potrebbe produrre neces¬ 
sariamente una alterazione nella curva della cornea, e la pressione sul 
bulbo sarebbe molto dannosa rendendo la retina anemica e quindi meno 
sensitiva. Invero vi sono soltanto due mutamenti importanti che si pos¬ 
sono scorgere con certezza nell’occhio durante l’accomodamento per gli 
oggetti vicini. 

Uno di questi è che la pupilla si contrae. Quando guardiamo og¬ 
getti vicini la pupilla si rimpicciolisce; quando ci voltiamo verso oggetti 
lontani, si dilata. Tuttavia ciò non può avere altro che un’ azione indi¬ 
retta sulla formazione dell’ immagine; l’ufficio principale della contrazione 
della pupilla nell’accomodamento per gli oggetti vicini è di eliminare 
i raggi luminosi circonferenziali più divergenti. 

L’altro mutamento realmente efficace è che la superfìcie anteriore 
della lente diviene convessa. Se si tiene un lume innanzi all’occhio, lo 
spettatore può vedere tre immagini riflesse: una brillantissima prodotta 
dalla superfìcie anteriore della cornea, una seconda meno brillante dalla 
superfìcie anteriore della lente, e una terza molto oscura della super¬ 
fìcie posteriore della lente. Quando l’occhio è accomodato per oggetti 
vicini, non si osserva nessun mutamento, nè della prima nè della terza 
di queste immagini; ma la seconda, quella prodotta dalla superficie an¬ 
teriore della lente, si vede divenire distintamente più piccola, mostrando 
così che la superficie è divenuta più convessa. Quando, invece, si dirige 
la visione da oggetti vicini a oggetti lontani, 1’ immagine della superficie 
anteriore della lente diviene più grande, indizio questo che la con¬ 
vessità della superfìcie è diminuita, mentre non segue nessun mutamento 
nella curva sia della cornea, sia della superfìcie posteriore della lente. 
Misure fatte con molta attenzione della grandezza dell’ immagine prodotta 
dalla superficie anteriore della lente hanno dimostrato che le variazioni 
che seguono nella curva sono sufficienti a spiegare la potenza di acco¬ 
modamento che possiede l’occhio. 


L'osservazione di queste immagini riflesse è agevolata dal semplice stru¬ 
mento suggerito da Helmholt/, e chiamato Fakoscopio. Esso é composto di una 
camera oscura, con aperture fatte per gli occhi osservati e osservatori; un 
airo è piantato a poca distanza dirimpetto al primo, per servire come oggetto 
vfcino, pel quale è stato fatto raccomodamento; e per mezzo di due prismi 
r immagine prodotta da ognuna delle tre superfici dell occhio osservato di¬ 
viene doppia invece di essere una sola. Quando la superficie anteriore della 
lente diviene più convessa le due immagini riflesse da quella superficie si ac¬ 
costano P una all’ altra, quando diviene meno convessa si scostano. L accostarsi 
e lo scostarsi si possono riconoscere più facilmente che non un semplice muta¬ 
mento di mole. 
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Queste osservazioni non lasciano dubbio che il mutamento essenziale 
mercè il quale si compie raccomodamento sia un’alterazione della con¬ 
vessità della superficie anteriore della lente. Che la lente sia latente di 
accomodamento lo dimostra il fatto che dopo eliminata la lente, come nel- 
1 operazione della cataratta, si perde la facoltà di accomodamento. 


S‘ ricordano certi casi in cui gli occhi dopo eliminata la lente parevano 
conservare ancora un qualche potere di accomodamento : possiamo supporre che 

non segua un vero accomodamento, ma che la pupilla si contraggaTuando si 

g n oggetto vicino, e cosi sia di aiuto per rendere più distinta la visione. 


L opinione più generalmente adottata intorno alla natura del mec¬ 
canismo pel quale si compie questo aumento nella convessità della lente 
è la seguente. Nella condizione passiva dell’occhio, quando esso è ag¬ 
giustato per oggetti lontani, il legamento sospensorio tiene la lente tesa 
e la sua superficie anteriore alquanto appiattita. L’accomodamento per 
g ì oggetti vicini consiste essenzialmente in una contrazione del muscolo 
ci lare, il quale collo spingere avanti la tonaca coroidea e i processi 
ciliari rallenta il legamento sospensorio, e permette alla lente di spor- 

gere ailo innanzi per virtù della sua elasticità, e così aumentare la con- 
vessila della sua superfìcie anteriore. 


Sebbene tutte le parti che circondano la lente siano molto vascolari, il mu¬ 
tamento nella lente non può essere considerato come l’effetto di una qualche azione 
vasomotrice, poiché raccomodamento può compiersi in un occhio praticamente 
privo di sangue, mercé la stimolazione artificiale fatta con una corrente interrotta, 
o con qualche altro mezzo. Parimente, il fatto che raccomodamento può aver 
luogo in certi occhi dai quali manca congenitamente l’iride, respinge l’asserzione 
che il mutamento nella lente possa esser prò lotto dal la compressione della cir¬ 
conferenza della lente, o in qualche altro modo, per la contrazione dell’iride. 
D altra parte, le osservazioni di Hensen e Volckers (1), i quali videro la coroidea 
spinta avanti durante l’accomodamento (prodotto colla stimolazione del ganglio 
ciliare), e si persuasero che la cornea serve come un punto di attacco fisso fun¬ 
zionale del muscolo ciliare, presenta un forte appoggio alla spiegazione general¬ 
mente accettata. Possiamo aggiungere a ciò che la lente è certamente elastica, 
e inoltre che la sua convessità naturale pare diminuita dall’azione del legamento 
sospensorio, poiché si riconosce, dopo che é stata estratta dal corpo, che la sua 
superficie anteriore é più convessa che non quando é nella sua posizione naturale 
nel corpo. Kock (2) ha ripetuto accuratamente lo sperimento di Hensen e Volckers 
sul cane, stimolando la radix brevis del ganglio invece del ganglio stesso. Kgli 
conferma pienamente i loro risultamenti, e insiste specialmente su ciò che la co¬ 
roidea è spinta avanti dai muscoli ciliari (fibre longitudinali) e non dalle fibre mu¬ 
scolari presenti nella coroidea medesima. 


L accomodamento è un atto della volontà; poiché, tuttavia, il muta¬ 
mento nella lente è sempre accompagnato da movimenti nell’iride, sarà 

bene studiare quest ultima, prima di trattare del meccanismo nerveo 
di tutto l’atto. 


Movimento della pupilla. Sebbene facendo gli sforzi richiesti 
per l’accomodamento noi possiamo a piacimento contrarre o dilatare la 


(1) M’chanismus d. Accommod., Kiel, 1838. Abst. in Cbt. f. m>d. Wiss., 18,8, p. 435. 
Cbt. f. mcd. Wiss., 1878, p. 769. 
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pupilla, non è in nostro potere di obbligare la volontà ad operare diret- 
mente sull’ iride per sè stessa. Questo fatto solo è un indizio che il 
meccanismo nerveo della pupilla è di un carattere speciale, e infatti noi 
lo troviamo tale. La pupilla si contrae: l.° quando la retina (oppure il 
nervo ottico) è stimolata, come quando la luce vi batte sopra, e quanto 
più forte è la luce tanto più grande è la contrazione; 2.° quando noi accomo¬ 
diamo rocchio per oggetti vicini. La pupilla si contrae pure quando il 
globo dell’occhio si volta in su, quando l’umore acqueo è deficiente, nei 
primi stadi dell’avvelenamento col cloroformio, coll’alcool, ecc., e in quasi 
tutti gli stadi di avvelenamento colla morfina, la fìsostigmina, e qualche 
altra sostanza, e nel sonno profondo. La pupilla si dilata: l.° quando 
la stimolazione della retina (o del nervo ottico) è arrestata o diminuita ; 
quindi la pupilla si dilata passando in una luce scarsa; 2.° quando l’oc¬ 
chio si aggiusta per oggetti lontani. Segue pure la dilatazione allorché 
vi è un eccesso di umore acqueo, durante la dispnea, durante sforzi mu¬ 
scolari violenti come effetto di una forte stimolazione dei nervi sensori, 
come un effetto di emozioni, negli ultimi stadi dell’avvelenamento col clo¬ 
roformio, ecc., e in tutti gli stadi d’avvelenameto coll’atropina e con qualche 
altra sostanza. La contrazione della pupilla è prodotta dal conti ar^i 
delle fibre circolari o sfintere dell’ iride. La dilatazione è prodotta dal 
contrarsi delle fibre radiali dell’iride. 

L'esistenza di fibre radiali è stata negata da molti osservatori, ma la quan¬ 
tità delle prove fa credere che esse realmente esistano. 

La contrazione della pupilla, prodotta dalla luce che cade sulla re¬ 
tina, è un’atto riflesso, di cui il nervo ottico è il nervo afferente, il 
terzo od oculo-motore il nervo efferente, e il centro qualche parte del 
cervello che sta sotto ai corpora quadrigemina nel pavimento dell'acque¬ 
dotto di Silvio. Ciò è dimostrato dai fatti seguenti. Quando si taglia 
il nervo ottico, la luce che cade sulla retina non produce più una contra¬ 
zione della pupilla. Quando si taglia il terzo nervo, la stimolazione della 
retina o del nervo ottico non origina più contrazioni ; ma la stimolazione 
diretta della parte periferica del terzo nervo tagliato produce una estrema 
contrazione della pupilla. Dopo d’ aver rimosso la regione del cervello 
menzionata sopra, la stimolazione della retina è pure senza effetto. Ma 
se si lascia intatta la stessa regione del cervello e i suoi legami col 
nervo ottico e col terzo nervo, la contrazione della pupilla si compirà 
come effetto della luce che cade sulla retina sebbene tutte le altre parti 

nervee siano state eliminate. 

Bisogna tuttavia fare certe riserve alle asserzioni fatte sopra poicué nell oc¬ 
chio esportato di una anguilla o di una rana la pupilla si contrae ancora quan o 
viene esposta alla luce, sebbene il centro nerveo sia mancante (1). Ho mgren 
ed Edgreu (2) hanno trovato che nella rana questa contrazione della pupilla nei - 
rocchio esportato esposto alla luce scompare quando la retina è distrutta; sembra 
dunque che dentro al bulbo vi sia qualche rapporto nervoso tra la retina e 1 m e. 
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Il centro nerveo non è un doppio centro con due metà completamente 
indipendenti, una per ciascun occhio; vi è una certa comunanza funzio¬ 
nale tra le due parti, cosicché quando una retina è stimolata le due 
pupille si contraggono. Potremmo immaginarci che questo centro cere¬ 
brale^ operi come centro tonico, di cui Fazione sia semplicemente ac¬ 
cresciuta e non originata dalla stimolazione fatta sulla retina; ma questo 
<3 contraddetto dal tatto che, se il nervo ottico viene tagliato, la sezione 
susseguente del terzo nervo non produce ulteriore dilatazione. 

Tuttavia, considerando i movimenti della pupilla, vediamo di aver 
da fare non solo colla contrazione ma con una dilatazione attiva, e 
questo rende tutto l’argomento molto più complesso di quanto si potrebbe 
supporre dal semplice asserto fatto testé. 

L’iride è fornita, unitamente al muscolo ciliare e alla coroidea, dai 

nervi ciliari brevi i quali vengono dal ganglio oftalmico o lenticolare 

(ciliare), il quale è in comunicazione per le sue radici col terzo nervo, 

col nervo simpatico cervicale, e col ramo nasale della divisione oftalmica 

del quinto nervo. I nervi ciliari brevi sono, inoltre, accompagnati dai 

nervi ciliari lunghi che vengono dallo stesso ramo nasale della divisione 

oftalmica del quinto nervo. Quali sono gli uffici di questi vari nervi 
rispetto alla pupilla? 

] Se si taglia il simpatico cervicale nel collo, lasciando intatte tutte 
d a ;^ le Parti del meccanismo nerveo, ne segue una contrazione della 
pupilla (non sempre bene distinta), e se si stimola la porzione periferica 
(cioè la parte superiore comunicante ancora coll’occhio) ne risulta una 
dilatazione molto sviluppata. Il simpatico ha, come vedremo, un effetto 
. opposto a quello che esercita sui vasi sanguigni : quando è 

stimolato le pupille si dilatano mentre i vasi sanguigni si contraggono. 
Si può seguire questa azione dilatatrice del simpatico, come nel caso del- 
azione vasomotrice dello stesso nervo, scendendo lungo il collo, lungo 
L rami comunicanti e le radici del nervo ultimo cervicale, e del primo 
o dei due primi nervi spinali dorsali, fino a una regione nel midollo 
cervicale interiore e nel midollo dorsale superiore (chiamata da Budge (1) 
centrum ciho-spinale inferius ), e di là salendo pel midollo allungato ad 
un centro, il quale, secondo Hensen e Vòlckers (2), sta nel pavimento 
4ella parte anteriore dell'acquedotto di Silvio. 

Considerando quanto sia vascolare l’iride, non sembra sragionevole inter- 
j r etare alcune delle variazioni che seguono nelle condizioni della pupilla come 
effetti di una semplice turgescenza vascolare, o di uno svuotamento prodotto dal- 
azione vasomotrice o altrimenti, corrispondendo la pupilla contratta alla con¬ 
dizione dilatata e piena dei vasi sanguigni, eia pupilla larga e dilatata alla con¬ 
dizione di restringimento di essi (3). Cosi certe lievi oscillazioni della pupilla si 
possono notare come sincrone coi battiti del cuore, e altre sincrone coi movimenti 
Iella respirazione. Ma le variazioni nella pupilla sembrano troppo distinte per 
essere semplicemente gli effetti di mutamenti vascolari, e invero che la costrizione 
della pupilla non possa essere interamente l’effetto dell’inturgidimento, nè la dila¬ 


ti) Ueber die Bewejung der Iris , 1855. 

(2) Archiv. f. Ophthalmol XXIV. (1878). 

PJ Cf. Mosso, Sui movimenti idraulici dell'iride , Torino, 1875. 
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t;izione possa essere al tutto l’effetto dello svuotamento dei vasi dell'iride, è di¬ 
mostrato da ciò che questi due fatti si possono osservare in un occhio perfetta¬ 
mente senza sangue, e inoltre quando si stimola il simpatico cervicale la dilatazione 
della pupilla comincia prima della contrazione dei vasi sanguigni, e può essere 
scomparsa prima che questa sia giunta al suo massimo. Quindi siamo spinti a 
conchiudere che le fibre simpatiche dilatatrici non terminano nei vasi sanguigni, 
ma sono in comunicazione diretta o indiretta colle fibre muscolari del dilatatore. 

Sembra dunque che la pupilla sia sotto al dominio di due meccanismi 
contrari: uno, il meccanismo contraente, di natura riflessa, facendo il 
terzo nervo funzione di nervo efferente, e il nervo ottico di tratto affe¬ 
rente; l’altro un meccanismo dilatatore, di natura tonica, di cui il simpatico 
cervicale è il canale efferente. Quindi, allorché si taglia il terzo nervo o 
l’ottico, non solo non si manifesta più contrazione nella pupilla, ma segue 
una dilatazione, perchè l'azione dilatatrice del simpatico è libera di in¬ 
tervenire. D'altra parte, quando si taglia il simpatico, questa azione di¬ 
latatrice tonica svanisce, e ne risulta la contrazione. Quando si stimola 
il terzo nervo o il nervo ottico, l’effetto dilatatore del simpatico è v into, 
e ne risulta la contrazione; e quando si stimola il simpatico, 1 azione 

contraente del terzo nervo è vinta e ne segue la dilatazione. 

« 


Ma vi sono certe considerazioni che dimostrano che la questione è ancora 
più complessa. Una piccola quantità di atropina introdotta nelTocchìo o nel sistema 
produce una dilatazione della pupilla. Questo fatto può essere attribuito a una paralisi 
del terzo nervo: invero si riconosce che dopo somministrata 1 atropina, la luce ca¬ 
dendo sulla retina non produce più una contrazione della pupilla. r l uttavia un altra 
difficoltà viene dal fatto che quando si divide il terzo nervo, e quando perciò gli 
■effetti di contrazione della stimolazione della retina sono messi interamente da 
parte, e non vi è nulla che impedisca al simpatico di produrre i suoi effetti di¬ 
latatori in alto grado, la dilatazione è ancora aumentata dall’atropina. Quando 
la fisostigmina é introdotta nell’occhio o nel sistema, si produce la contrazione 
della pupilla sia o no diviso il terzo nervo, e quando la dose è sufficientemente 
forte la contrazione è tinto grande che non può esser vinta dalla stimolazione 
del simpatico. La dilatazione che è prodotta da una dose sufficiente di atropina e 
m iggiore di quella che si può produrre ordinariamente colla stimolazione del simpa¬ 
tico, e la contrazione prodotta da una dose sufficiente di fisostigmina é più grande di 
quella che si produce comunemente in modo riflesso colla stimolazione del nervo 
ottico, o anche di quella prodotta da una stimolazione diretta del terzo nervo. 
Evidentemente queste sostanze agiscono sopra a qualche meccanismo locale, una in 
modo da produrre dilatazione, l’altra in modo da produrre contrazione. Gositatto 
meccanismo locale non può, tuttavia, risiedere nel ganglio oftalmico, perche queste 
due sostanze producono il loro effetto in un grado eminente anche, opo c e ì 
ganglio é stato esportato. Dobbiamo quindi supporre che il meccanismo sia posto 
nell’iride medesima o nella coroidea, ove invero abbondano le neurocellule gan¬ 
gliari. Ma se ammettiamo Desistenza di un cosifatto meccanismo locale, e almeno 
probabile che tanto il simpatico quanto il terzo nervo non operino direttamente 
sullo sfintere o dilatatore della pupilla, ma indirettamente per mezzo del mecca¬ 
nismo nerveo locale. 

Il compito del quinto nervo nel lavoro dell’iride sembra in parte sensorio; 
l’iride è sensitiva, e gli impulsi sensori che vi si generano passano da essa lungo 

le fibre del quinto nervo. , , , 

Sebbene il ganglio oftalmico riceva delle fibre direttamente dal p es 

vernoso del simpatico, l’azione dilatatrice del simpatico non sembrerebbe prodotta 
da queste fibre, ma da certe fibre, che si congiungono col ramo oftalmico del quinto 

nervo più in su nel suo corso e passano all’iride, da quanto pare, pei uervi ciliari 
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luoghi. Secondo Oehl (1) allorché queste fibre, che paiono correre parallele al 
ramo oftalmico anziché far parte del nervo, vengono distrutte, la stimolazione del 
simpatico nel collo non produce dilatazione di sorta nella pupilla. La sezione del 
ramo oftalmico stesso produce la contrazione e la stimolazione dell’estremità pe¬ 
riferica, la dilatazione della pupilla, e si vedono ancora gli effetti dopo che le fibre 
del simpatico sono degenerate in seguito all’esportazione del ganglio cervicale 
superiore. Da questo fatto Oehl deduce che il quinto nervo stesso contiene fibre 
dilatatrici, e crede che queste abbiano origine dal ganglio di Gasser. I risulta- 
menti di Oehl, a cui giunse indipendentemente Rosenthal (2), furono ottenuti 
operando sopra cani e conigli. 

Guttmann (3) giunse alle stesse conclusioni rispetto alle rane; egli trovò 
che le fibre dilatatrici del simpatico cervicale passavano pel ganglio di Gasser 
e quivi erano rinforzate da altre fibre che avevano origine nel ganglio medesimo. 
Iiensen e Vólckers (4) trovarono pure nel cane delle fibre dilatatrici nel quinto 
nervo, e Vulpian (5) osservò una dilatazione riflessa della pupilla dopo la sezione 
del simpatico cervicale e toracico, e la rimozione dei gangli cervicali superiore e 
inferiore. Queste fibre dilatatrici del quinto nervo furono credute da alcuni di 
natura vasomotrice, producenti mutamenti nella pupilla in modo indiretto alterando 
ia provvista di sangue. 

Quando si applica localmente l’atropina tanto da alterare la pupilla di un 
occhio solo, la grande quantità di luce che entra per la pupilla dilatata può 
produrre la contrazione della pupilla dell’altro occhio. 

I movimenti della pupilla possono essere prodotti per azione riflessa da 
impulsi sensori diversi da quelli che nascono nella retina o nel nervo ottico. 
Holmgren (6) trova che nei conigli, dopo la sezione del nervo ottico, la dilata¬ 
zione della pupilla segue la percezione di un rumore, anzi per qualsiasi sensazione 
sufficientemente acuta. 

Abbiamo già detto che quando accomodiamo l’occhio per oggetti 
vicini la pupilla si contrae; un movimento è « associato » all’ arltro, 
vale a dire lo speciale meccanismo nerveo centrale adoperato per pro¬ 
durre un atto è in tale comunicazione mercè dei legami nervei di una 
qualche sorta con quello che si adopera per produrre l’altro, che quando 
noi mettiamo in azione un meccanismo mettiamo, senza volerlo, in azione 
anche l’altro. Una simile contrazione associata della pupilla ha luogo 
quando l’occhio è diretto indentro. Al contrario, le sostanze che hanno 
una azione speciale sulla pupilla, come l’atropina e la fava di Calabar, 
alterano pure il meccanismo deiraccomodamento. L'atropina lo paralizza, 
per cui rocchio rimane aggiustato per gli oggetti lontani, e la fisostig- 
mina mette rocchio in uno stato di accomodamento forzato per gli oggetti 
vicini. Quest’ ultimo effetto si spiega coll’ opinione menzionata sopra r 
che fa supporre che la fava di Calabar metta il muscolo ciliare in uno 
stato di contrazione tetanica nello stesso modo come fa per lo sphincter 
pupillae. 

Secondo Hensen e Vólckers (7) il centro nerveo di accomodamento nei cani è 
posto nella parte posteriore del pavimento del terzo ventricolo, ed é collegato coi 
fasci anteriori delle radici del terzo nervo. Immediatamente dietro a questo centro 

(1) Henle e Meissner's Bericht, 1819, p 506. 

(2) Vedi Guttmann, Centrulblatt f. med. Wiss., 1814, p. 508. 

(3) Op. cit. 

(4) Op. cit. 

(3) Ct. Rd., T. 86 (U78 p. 1436. 

(6) Loc. cit. 

(7) Anhiv. f Ophthalmol , XXIV.(1878). 
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di accomodamento, dirimpetto al pavimento dell’acquedotto di Silvio viene il centro 
ner la contrazione delle pupille, e malgrado 1 associazione dei due centri nel a 
Foro consueta attività funzionale, Hensen e Volckers trovano che 1 accomodamento 
può prodursi stimolando con cura il centro di accomoaamento per mezzo^ della 
corrente interrotta senza essere accompagna-o da mutamenti nellde.traiine u 
passivo sporgere in fuori per l’aumento di curvatura della lente Gli s essi osser 
Fatori riconoscono che la dilatazione della pupilla risulta quando e s .molato 1 
pavimento dell'acquedotto di Silvio non nella linea mediana ma da uniate, e che 
i muscoli del globo dell’occhio forniti dal terzo nervo hanno pure i loro centri 
nervei nel pavimento dell’acquedotto di Silvio, ma dentro a questo per la contrazione 

della pupilla. 

Noi possiamo accomodare l’occhio a piacimento; ma poche persone 
possono compiere il mutamento necessario nell’occhio se non diri¬ 
gendo la loro attenzione a qualche oggetto vicino o lontano, a seconda 
dei casi, e agevolare così la loro volontà con sensazioni visive. Colla pra¬ 
tica, però, si può fare a meno dell’aiuto degli oggetti esterni, e quando 
ciò è compiuto allora si può dilatare o contrarre a piacimento la pupilla 
essendo l’accomodamento ottenuto senza che l’occhio sia rivolto a un 

oggetto speciale. 

Imperfezioni dell apparato diottrico . 

Come occhio normale possiamo prendere l’occhio emmetropico. L oc¬ 
chio miope e ipermetropico si possono considerare come occhi imperfetti, 
sebbene il primo abbia qualche vantaggio sull’occhio normale. Un occ ì 
può essere miope per una soverchia convessità della cornea, o della su¬ 
perfìcie anteriore della lente; o per uno spasmo permanente del mecca¬ 
nismo di accomodamento, o per una troppo grande lunghezza dell asse 
maggiore del globo dell’occhio. Secondo Donders quest ultimo e il cas 

più” consueto. Parimente molti occhi ipermetropici hanno un bulbo troppo 

corto. L’occhio presbite è, come abbiamo veduto, un occhio costituito 
normalmente che ha perduto o ha avuto molto scemata la sua propriet 

di accomodamento. 

Secondo Iwanoff il), e V. Arlt (2) neU’occhio fortementeimiop*' ^’ha iperlrofla 

delle fibre longitudinali (meridionali) del muscolo ciliare, e atr ^ a c ° c “ a ?i sFno 
delle fibre circolari ; nell’occhio ipermetropico, d altra parte, le tìbie circolai! son 

bene sviluppate, e le libre meridionali scarse. 

Aberrazione sferica. In una lente sferica i raggi che battono 
sulla circonferenza sono portati ad un foco più presto che non quelli che 
gassano pio Ticino al contro, e il foco di un punto luminoso cessando 
dall’essere un punto, si sparge sopra una superficie. Quii 
si lasciano cadere i raggi sul complesso della lente, 1 immagine foimat 

sopra uno schermo posto nel foco dei raggi più centrali è alterata dai 
circoli di diffusione prodotti dai raggi circolari che furono portati a un 
foco prematuro. In uno strumento ottico comune l’aberrazione sferica è 


(1) Archili, f. Ophtalm X\. p. 284. 

(2) U. d. Ursachen, ecc. der Kurzsichtigkeit , 1876. 
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impedita da un diaframma che esclude i raggi più circolari. Nell’occhio 
l’iride è un diaframma di aggiustamento ; e quando la pupilla si contrae 
per la visione vicina i raggi più divergenti che vengono da un oggetto 
v che tendono a cadere sulle parti circolari della lente, sono eli¬ 
minati. tuttavia, siccome la potenza di refrazione della lente non aumenta 
regolarmente e progressivamente dal centro alla circonferenza, ma varia 
più irregolarmente, lo scopo del restringersi della pupilla non può essere 
semplicemente quello di impedire l’aberrazione sferica, e invero le altre 
imperfezioni ottiche dell’occhio sono tanto grandi che cosìfatte aberra¬ 
zioni sferiche come sono prodotte dalla lente non producono nessun effetto 
evidente sulla visione. 

Astigmatismo. Abbiamo inoltre trattato l’occhio come se le su- 
perfìci diottriche fossero tutte parti di superfici sferiche perfette. Invero 
questo caso è molto raro, sia per la lente sia per la cornea. Certe lievi 
deviazioni non producono nessun effetto distinto, ma vi ha una devia¬ 
zione che si osserva fino a un certo punto in molti occhi, e in alcuni 
c molto sviluppata, nota come astigmatismo regolare. Questo esiste quando 
la superfìcie diottrica non è sferica ma più convessa lungo un meridiano 
che non lungo un altro, più convessa per esempio, lungo il meridiano 
verticale che non il meridiano orizzontale. Quando così va la cosa i raggi 
che vengono da un punto luminoso non sono portati a un unico foco in un 
punto, ma posseggono due fochi lineari, uno più vicino del foco normale 
e corrispondente alla superficie più convessa, l’altro più lontano del nor¬ 
male e corrispondente alla superfìcie meno convessa. Se i meridiani ver¬ 
ticali della superficie sono più convessi degli orizzontali, allora il foco 
lineare più vicino è orizzontale, e il foco lineare più lontano è verticale, e 
viceversa (Questo si può dimostrare meglio con un modello che non con un 
diagramma in cui siamo limitati a due dimensioni). Ora per poter vedere 
distintamente una linea verticale è molto più importante che i raggi i quali 
divergono dalla linea in serie di piani orizzontali siano portati ad un foco 
giustamente che non quelli che divergono nel piano verticale della linea 
stessa; e parimente, onde vedere distintamente una linea orizzontale è molto 
più importante che i raggi i quali divergono dalla linea in serie di piani 
verticali siano portati ad un foco giustamente che non quelli che divergono 
nel piano orizzontale della linea medesima. Quindi una linea orizzontale 
tenuta innanzi ad una superficie diottrica astigmatica, molto convessa nel 
meridiano verticale, darà origine all’immagine di una linea orizzontale 
al foco più vicino, perchè i raggi verticali che divergono dalla linea 
sono qui portati ad un foco orizzontale lineare. Parimente una linea 
verticale tenuta innanzi alla stessa superficie originerà l'immagine di 
una linea verticale al foco più discosto, perchè i raggi orizzontali diver¬ 
genti dalla linea verticale sono portati qui ad un foco verticale lineare. 
In altre parole, con una superfìcie diottrica molto convessa nei meridiani 
verticali, le linee orizzontali giungono ad un foco molto più presto che 
non le linee verticali. 

Moltissimi occhi sono così più o meno astigmatici, e generalmente 
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hanno una maggiore convessità lungo i meridiani verticali. Se si guarda 
una serie di linee orizzontali o verticali, o se il punto vicino di acco¬ 
modamento viene determinato collo sperimento di Scheiner (p. 449), perchè 
l’ago è posto prima orizzontalmente e poi verticalmente, si vedranno di¬ 
stintamente le linee o l’ago orizzontali ad una minore distanza dall’occhio 
che non le linee o l’ago verticali. Parimente, la linea verticale deve 
essere più discosta dall’occhio che non la linea orizzontale, se entrambe 
sono vedute distintamente nel tempo stesso. La cagione dello astigmati¬ 
smo è, nel massimo numero dei casi, la diseguale incurvatura della cornea ; 
ma talora l’errore sta nella lente, come era il caso per loung. 


Quando la curva della cornea o della lente non d.ffer.sce nei due meridiani 
soltanto ma in parecchi ne risulta lo astigmatismo irregolare, lin certo grado di 
astigmatismo irregolare esiste in molte lenti, facendo si che 1 immagine di un 
punfo brillante, come una stella, non è più un circolo ma una figura a raggi. 

Aberrazione cromatica. I differenti raggi dello spettro hanno 
rifrangibilità differente, poiché quelli verso l’estremità violetta dello spettro 
sono portati ad un foco più presto che non quelli vicini all estremità 
rossa. Negli strumenti ottici si pone riparo a ciò adoperando lenti com¬ 
poste fatte di varie sorta di vetro. Nell’occhio non abbiamo prova alcuna 
che ci dimostri che la lente sia costituita per modo da correggere questo 
errore ; con tutto ciò la potenza dispersiva totale dello strumento e tanto 
piccola che un tal grado di aberrazione cromatica come esiste non menta 
molta attenzione. Nondimeno con un accurata osservazione si può scoprire 
qualche leggiera aberrazione. Quando si osserva lo spettro a qualche di¬ 
stanza, l’estremità violetta non si vedrà nel foco nello stesso momento 

che la rossa. Se si guarda un punto luminoso attraverso a uno stretto ori¬ 
fizio coperto da un pezzo di vetro violetto, il quale mentre esclude ì raggi 
gialli e verdi lascia passare i raggi azzurri, si vedrà alternatamente una 
immagine che ha un centro azzurro con una frangia rossa, o un cen.ro 
rosso e una frangia azzurra, secondo che l’immagine del punto guardato 
è posta da una parte o dall’altra del foco vero. Cosi supponiamo che f 
(Fig. 53) sia il piano del foco principale di A , ì raggi violetti si porte- 



Fig. 58. Diagramma che dimostra l’Aberrazione cromatica. 

hh è la superficie diottrica, hv rappresenta i raggi azzurri, e tiraggi rossi 
V è il piano focale dei raggi azzurri, e R dei raggi rossi. 

ranno ad un foco nel piano V, e i raggi rossi nel piano R; se si sup¬ 
pone che i raggi cadano sulla retina tra V e f, i raggi divergenti o az¬ 
zurri formeranno un centro circondato dai raggi rossi ancora conver- 
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genti; mentre se i raggi cadranno sulla retina tra f ed R , i raggi rossi 
convergenti formeranno un centro mentre i raggi azzurri ancora con¬ 
vergenti formeranno una frangia intorno a quelli ; quando 1’ oggetto è 
nel foco /; le due sorta di raggi saranno mescolate. 

Fenomeni entottici. I vari mezzi dell’ occhio non sono uniforme- 
mente trasparenti; i raggi di luce mentre li attraversano sopportano un 
assorbimento e una rifrazione locale, e così si proiettano sulla retina varie 
ombre, di cui abbiamo la conoscenza come imperfezioni nel campo della 
visione, specialmente quando rocchio è diretto a una superfìcie unifor¬ 
memente illuminata. Questi sono detti fenomeni entottici, e sono molto 
vari essendosene descritte molte forme. 

Le più comuni sono prodotte dalla presenza di corpi natanti nell’u¬ 
more vitreo, le cosìdette muscae volitantes. Queste si vedono subito 
quando l’occhio si volge verso una superfìcie uniforme, e sono molto 
noiose quando si vuol guardare col microscopio. Prendono la forma di file 
o gruppi di pallottoline, di palline sole, di strisce, di macchie e di gra¬ 
nelli, e si riconoscono al loro movimento quasi continuo, specialmente 
quando si muove su e giù il capo o l’occhio. Quando si cerca di fermare 
la vista sopra ad esse scompaiono immediatamente. Le lagrime sulla cor¬ 
nea, una temporanea diseguaglianza nella superfìcie anteriore della cor¬ 
nea dopo che si è premuta colle palpebre, e delle imperfezioni nella lente 
o nella sua capsula possono produrre pure queste immagini visive. Non 
di rado appare una figura raggiata che corrisponde alla disposizione delle 
fibre della lente. 

Le imperfezioni nel margine della pupilla appaiono nell’ombra dell’iride che 
limita il campo della visione; e si possono rendere visibili i movimenti dell’iride 
in un occhio chiudendo e aprendo alternatamente l’altro; si può vedere che il 
campo del primo si contrae quando entra la luce, e si espande quando la luce 
é esclusa dal secondo. I mezzi dell’occhio sono fluorescenti ; condizione questa 
che favorisce la percezione dei raggi ultravioletti. Se si guarda alla luce del 
giorno un lenzuolo bianco o una nuvola bianca attraverso al prisma di Nicol, si 
vede nel centro del campo di visione come un doppio cono o un doppio ciuffo 
brillante, cogli apici che si toccano di un debole colore azzurro, attraversato da 
un somigliante doppio cono di un colore piuttosto giallo scuro Questi fenomeni 
hanno il nome di spazzole di Haidinger ; esse girano mentre si fa girare il prisma, 
e si suppone siano dovute al diseguale assorbimento della luce polarizzata nel 
punto giallo. Il prisma va fatto rotare frequentemente perché quando il prisma 
riman fermo il fenomeno svanisce. Finalmente, secondo Helmholtz, le disposizioni 
ottiche hanno una ulteriore imperfezione ili ciò che le superfici diottriche non 
sono veramente centrate sull’asse ottico 

Sezione 2. — Sensazioni visive. 

La luce cadendo sulla retina eccita impulsi sensori , e questi risa¬ 
lendo il nervo ottico fino a certi punti del cervello producono mutamenti 
nelle formazioni cerebrali, e originano così ciò che chiamiamo una sensa¬ 
zione. In una sensazione dobbiamo poter distinguere tra gli eventi pei 
quali il battere dei raggi luminosi sulla retina può generare impulsi sen- 
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sori e gli eventi, o piuttosto la serie di eventi, mercè i quali gl’ impulsi 
sensori (perchè giudicando per l’analogia dei nervi motori, non abbiamo 
ragione per credere che essi sopportino mutamenti fondamentali nel pas¬ 
sare lungo il nervo ottico', per l’opera delle disposizioni cerebrali, si 
svolgano in una sensazione. Tuttavia questa analisi è, almeno per ora, 
in molti particolari, fuori del nostro potere, e dobbiamo perciò conside¬ 
rare le sensazioni come un complesso, facendo una distinzione tra 1 feno¬ 
meni periferici e i centrali nelle rare occasioni in cui ciò ne è possibile. 

Origine degli impulsi visivi. 

Importantissimo per comprendere il modo in cui le onde luminose 
originano quei mutamenti nervosi che seguono lungo il nervo ottico in 
forma di impulsi visivi è il fatto che i raggi luminosi producono il loro 

effetto operando non sul nervo ottico stesso ma sui suoi organi termi¬ 
nali (vedi p. 444). Essi attraversano gli strati anteriori della retina ap - 
parentemente senza produrre alcun effetto ; è solo quando sono giunti alla 
regione dei bastoncini e dei coni che promuovono i mutamenti che ri¬ 
guardano il generarsi degli impulsi visivi, e gli impulsi generati qui tor¬ 
nano indietro agli strati di fibre nella superficie anteriore della retina, 
e di là passano lungo il nervo ottico. Che le fibre ottiche siano per se 
stesse insensibili alla luce e che gl’impulsi visivi comincino nella re¬ 
gione dei bastoncini dei coni è dimostrato dai fenomeni del punto ceco 
e dalle figure di Purkinje rispettivamente. 

Punto ceco. Yi ha nella retina una parte in cui i raggi luminosi 
che vi cadono sopra non producono sensazione di sorta; questa parte e 
l’ingresso del nervo ottico, e la corrispondente area nel campo di vi¬ 
sione è chiamata punto ceco. Se si fissa l’asse visuale di un occhio, per 

esempio il destro, essendo chiuso l’altro, sopra ad una macchia nera in un 

foglio di carta bianca, e si fa muovere lateralmente sulla carta un picco o 
oggetto nero, come la punta di una penna bagnata d’inchiostro, per modo 
che entri gradatamente nel campo della visione, ad una certa ìs anza ì 
punto nero della penna scomparirà dalla vista. Continuando ì movimen o 
sempre più avanti il punto tornerà di nuovo a vedersi, e contmuer a 
essere in vista finché non si perda alla periferia del campo ì visione, ii 

si fa colla penna un segno sulla carta al momento in cui si perde ì vis a 

e al momento in cui torna ad esser veduta, e se simili segni si anno 
lungo gli altri meridiani come si è fatto sull orizzontale, si o err un 
profilo irregolare che circoscrive un’ area nel campo della i ìsione en ro 
alla quale i raggi luminosi non producono sensazione visiva. Ques o e 
il punto ceco. Le dimensioni della figura disegnata variano naturalmente 
colla distanza della carta dall’occhio. Se si conosce la distanza si pos 
sono calcolare dall'occhio diagrammatico (p. 448) la dimensione come pure 
la posizione dell’area della retina corrispondente al punto ceco. La posi¬ 
zione corrisponde esattamente all’ ingresso del nei \ o ottico, e c imen 
sioni (circa 1,5 mm. di diametro) vi corrispondono pure. Mentre si segna 
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il profilo nella direzione sopra detta, le indicazioni delle grandi dirama¬ 
zioni dei vasi della retina mentre divergono dallo ingresso del nervo 
si possono frequentemente riconoscere. L’esistenza del punto ceco è pure 
dimostrata dal fatto che una immagine luminosa sufficientemente piccola 

spinta sul nervo ottico per mezzo dell’oftalmoscopio non produce sensa- 
zione di sorta. 

L’esistenza del punto ceco dimostra che le fibre ottiche stesse sono 
insensibili alla luce; si è solo per l’azione dell’espansione retinea che 
possono venire stimolate dalle vibrazioni luminose. 

Figure di Purkinje. Se si entra in una camera oscura con 
una candela e si guarda un muro liscio (non variopinto) movendo late¬ 
ralmente la candela e tenendola a livello degli occhi accanto al capo 
comparirà nel campo della visione dell’occhio dello stesso lato proiet¬ 
tata sul muro una immagine dei vasi della retina al tutto simile a ciò 
che si vede guardando in un occhio coll’oftalmoscopio. Il campo di visione 
è illuminato con una fiamma, e su questa le diramazioni dei vasi della 
retina appaiono come ombre. In tale sperimento la luce entra nell’ occhio 
per la cornea, e una immagine della candela si forma sul lato nasale della 
retina; ed è la luce che emana da questa immagine che proietta le ombre 
dei vasi retinei sopra il rimanente della retina. Un metodo ancor mi¬ 
gliore è per una seconda persona quello di concentrare i raggi luminosi 
con una lente di poca forza sul di fuori della sclerotica proprio dietro 
alla cornea; in questo caso la luce emana dal punto illuminato sulla 
sclerotica e passando diritta per l'umore vitreo getta un’ ombra diretta 


B A 



Fig. «4. Diagramma per mostrare la formazione delle ligure di Purkinje quando 

si dirige V illuminazione per la sclerotica. 


<lei vasi alla retina. Così i raggi attraversando la sclerotica in b (Fig. 54), 
nella direzione di òv, proietteranno un’ombra del vaso v sulla retina in 5; 
questa apparirà come una linea scura a B nella fiamma del campo di 
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visione. Questo dimostra che le formazioni in cui si originano gli impulsi 
visivi debbono essere collocate dietro ai vasi della retina, altrimenti non 
si potrebbero scorgere le ombre di questi. 

Se si muove la luce da b ad a, l’ombra sulla retina si muoverci da p ad a, 
e la linea oscura nel campo di visione muoverà da B ad A Se si misura la distanza 
tra B e A quando tutta l’immagine è proiettata ad una distanza nota, h B, dal¬ 
l’occhio, k essendo il centro ottico (l), allora, conoscendo la distanza kp nell’ occhio 
diagrammatico, si può calcolare la distanza p a. Ma se la distanza /Sa viene così 
calcolata, e la distanza ba è misurata direttamente, le distanze /3v, av, òv, av si 
possono calcolare, e se l'apparenza nel campo di visione è realmente prodotta 
dall’ombra di v che cade sopra /3, queste distanze debbono corrispondere alle 
distanze dei vasi della retina v dalla sclerotica b da una parte, e da quella por¬ 
zione della retina /3 ove cominciano le impressioni visuali, dall* altra. H. Muller 
ha trovato che la distanza |3v così calcolata corrispondeva alla distanza dei vasi 
della retina dallo strato dei bastoncini e dei coni. Così le tìgure di Purkinje mo¬ 
strano in primo luogo che gli impulsi sensori che formano i! principio delle sen¬ 
sazioni visive hanno origine in qualche parte della retina dietro ai vasi retinici, 
vale a dire, in qualche punto tra essi e la coroidea; e i calcoli di Muller vanno 
fino al punto di dimostrare che essi si originano nella parte posteriore o più 
esterna della retina, cioè nello strato dei bastoncini e dei coni. Bisogna tuttavia 
ammettere che i risultamenti di H. Muller non erano sufficientemente esatti per 
dare un gran peso a questo ragionamento. 

Bisogna in questi casi muovere la luce su e giù, specialmente col 
primo metodo, poiché la retina diviene in breve stanca, e rimmagine sva¬ 
nisce. Alcuni osservatori possono riconoscere nell’asse di visione una de¬ 
bole ombra corrispondente al margine di depressione della fovea centralis. 

Nel secondo metodo di sperimentazione l’immagine si muove sempre nella 
stessa direzione della luce, come evidentemente deve fare. Nel primo metodo, in 
cui la luce entra per la cornea, l’immagine si muove nella stessa direzione della 



Fig. 55. Diagramma che mostra la formazione delle figure di Purkinje quando 

si dirige l’illuminazione per la cornea. 

luce quando questa è mossa da destra a sinistra, purché il movimento non si 
estenda oltre al mezzo della cornea, ma in direzione opposta alla luce quando 
questa è fatta muovere dall’alto in basso. Nella Fig. 55, che rappresenta una 

(1) Per ciò che riguarda le proprietà del centro ottico dobbiamo rimandare il lettore ai vari 
trattati sull’ottica. Il centro ottico di una lente è il punto pel quale passano tutti i raggi principali 
dei vari fasci di raggi che cadono sulla lente. L’ occhio diagrammatico di Listing (p. 418) ha due 
centri ottici, ma questi possono, senza grave errore, essere ridotti per usi pratici ad uno, posto nella 
lente vicino alla sua superficie posteriore a circa 15 min. di distanza dalla retina. 

Poster. — Fisiologia 
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sezione orizzontale dell’occhio, se a vien mosso ad a, b si muoverà a 3 l’ombra 
su la retina e a y, e l’immagine d a Se d’altra parte si suppone che a si muova 
sul piano della carta, b si muoverà sotto, in conseguenza c si muoverà sopra e d 
sembrerà muoversi sotto, vale a dire d si affonda mentre a s’innalza ’ 

Si posson pure rendere visibili i vasi della retina guardando per un piccolo 
orifizio in un campo brillante come il firmamento, e facendo muovere 1’ orifizio 
velocissimamente lateralmente o di alto in basso. Se il movimento si fa da un 
lato all’altro si vedranno i vasi che corrono verticali; se dall’alto in basso si 
vedranno i vasi orizzontali. I sottili vasi capillari si vedono più facilmente’in 
questo modo che non col metodo di Purkinje. Si possono produrre le stesse appa¬ 
renze coi guardare attraverso a un microscopio da cui 1’obbiettivo è stato tolto 
e lasciato solo 1 oculare o nel cui campo visivo almeno non vi ha al foco alcun 
oggetto distinto, e si muove rapidamente il capo da un lato alPaltroo di alto in 
basso. Oppure si può muovere il microscopio, e allora un movimento circolare 

del campo porterà ì vasi diretti orizzontalmente e verticalmente nella vista nello 
stesso tempo. 

Fotochimica della retina. Cercando di capire come segua 
che i ìaggi luminosi che cadono sulla regione dei bastoncini e dei coni 
possano dare origine a impulsi visivi nel nervo ottico, naturalmente ci ri¬ 
volgiamo a una spiegazione chimica. Siamo famigliari col fatto che i raggi 
luminosi possono produrre la decomposizione di moltissime sostanze chimi¬ 
che; e in conseguenza consideriamo queste sostanze come molto sensibili 
alla luce. Tutti i latti trattati in questo lavoro hanno dimostrato la grande 
complessità e la corrispondente instabilità della composizione del protopla¬ 
sma.. Possiamo quindi supporre con ragione che il protoplasma stesso sia 
sensitivo alla luce; vale a dire che i raggi i quali cadono anche sopra a un 
protoplasma non differenziato possano originare una decomposizione di quel 
protoplasma e promuovere così una perturbazione molecolare; in altre pa¬ 
role, che la luce possa agire come stimolo diretto del protoplasma. Comu¬ 
nemente, tuttavia, le prove che abbiamo ora ci dimostrano che il protopla¬ 
sma non differenziato nativo non è sensibile alla luce (cioè, a quelle 
onde particolari che quando cadono sulla nostra retina originano in noi 
la sensazione della luce), quantunque almeno in un caso un organi¬ 
smo inferiore di cui il protoplasma mostra pochissima differenziazione, 
e in particolare non contiene pigmento, manifesti una sensibilità per 
la luce (1). Non possiamo neppure sorprenderci di questa indifferenza 
del protoplasma quando pensiamo che ciò che possiamo chiamare pro¬ 
toplasma puro è notevole per la sua trasparenza, vale a dire che i raggi 
luminosi lo attraversano col minore assorbimento possibile. Ma perchè 
la luce possa produrre effetti chimici bisogna che sia assorbita; deve 
essere spesa a fare un lavoro chimico. In conseguenza il primo passo 
\ orso la formazione di un organo della vista è la differenziazione di 
una parte del protoplasma in un pigmento atto ad assorbire la luce, e 
sensitivo alla luce, vale a dire che sopporta una scomposizione quando 
è esposto alla luce. Un organismo, una porzione di quel protoplasma che 
si è differenziato in così fatto pigmento può essere atto a reagire verso 
la luce. La luce cadendo sull’organismo sarebbe in parte assorbita dal 
pigmento, e i raggi così assorbiti dovrebbero produrre un'azione chi¬ 


li) Engelmann , Pfluger’s Archiv, XIX. (1879) p. 1. 
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mica e render libere delle sostanze chimiche che non esistevano prima. 
Abbiamo solo da supporre che le sostanze chimiche siano di tal natura 
da operare come stimolo del protoplasma di altre parti dell’organismo 
(abbiamo un buon numero di prove della squisita sensitività del pro¬ 
toplasma in generale agli stimoli chimici) per vedere come i raggi lu¬ 
minosi cadendo sull’organismo possano eccitare movimenti in esso, o 
modificare i movimenti che si erano prodotti, o possano in altro modo 
alterare tutto l’organismo o parte di esso (1). 

Considerazioni come le precedenti si possono applicare anche all’or¬ 
gano complesso di visione degli animali superiori. Se si suppone che 
le terminazioni attuali del nervo ottico siano circondate da sostanze 
sensitive alla luce, allora è facile immaginare come la luce cadendo su 
queste sostanze sensitive possa render liberi dei corpi chimici che pos¬ 
seggono la facoltà di operare come stimoli delle estremità attuali dei 
nervi e originare cosi gli impulsi visivi nelle fibre ottiche. Abbiamo 
detto « è facile immaginare, » ma finora siamo ben lontani dal poter 
dare prove definite che questa spiegazione del modo in cui si originano 
gli impulsi visivi sia la vera, per quanto probabile e attraente essa 
sembri. Uno dei fatti più notevoli della struttura della retina è l'ab¬ 
bondanza del pigmento nell’epitelio retineo o coroideo, come talora vien 
detto. È difficile supporre che l’ufficio unico di questo pigmento sia quello 
di assorbire i raggi luminosi superflui, e che i raggi in tal modo assor¬ 
biti non servano a nulla ma vadano semplicemente perduti; e Kùhne (2) ha 
dimostrato invero che il pigmento è sensitivo alla luce; ma i mutamenti 
che produce in esso la luce sono eccessivamente lenti, e la visione è non 
solo possibile ma ben distinta negli albini in cui questo pigmento manca. 

Parimente, nella grande maggioranza degli animali vertebrati, 
i membri esterni dei bastoncini sono soffusi di un pigmento rosso 
porpora, la così detta porpora visiva, che è tanto eminentemente sen¬ 
sitiva alla luce che le immagini degli oggetti esterni possono mercè 
mezzi acconci venire fotografate in essa sulla retina. E colla prima 
scoperta di questa porpora visiva ci parve di aver trovato la sostanza 
che andavamo cercando. Ma disgraziatamente questo pigmento non 
esiste nei coni e nella fovea centralis che come vedremo è la regione 
della visione distinta; inoltre manca interamente in alcuni animali che 
senza dubbio ci vedono benissimo, e finalmente certi animali come la 
rana, che posseggono naturalmente questo pigmento, continuano a ve¬ 
derci bene quando esso è al tutto divenuto bianco, come si può fare 
esponendo per lungo tempo gli occhi a una forte luce. Perciò non pos¬ 
siamo, almeno per ora, spiegare l’origine degli impulsi visivi coll’azione 
della porpora visiva. Ma nel tempo stesso bisogna ricordare che la 
scoperta della sua esistenza è un passo nella direzione desiderata; seb¬ 
bene essa ci abbia ora lusingato invano, ci promette un buon successo 
avvenire. 


(1) Cf. Kùhne, Zur Photochemie der Netzhaut. 

(2) Journal of Physiology , I. (1878) pp. 109-189. 
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Ohe esista nella retina una sostanza o varie sostanze, possibilmente della 
natura sensitiva da noi indicata, adoperate nella visione, é un fatto dimostrato, 
secondo Exner (1). dal seguente esperimento. 

È cosa nota a tutti che quando si fa una forte pressione sul globo dell'oc¬ 
chio la retina divien subito insensibile alla luce. Se si tiene innanzi agli occhi 
un foglio di carta, di cui la metà é bianca e l’altra nera, ma che ha nel mezzo 
una macchia bianca coperta temporaneamente di nero, e mentre si guarda il foglio 
si preme il globo dell’occhio finché la metà bianca non è più visibile, e po'! si 
scopre ad un tratto la macchia bianca sulla parte nera, la macchia bianca si ri¬ 
conosce per un certo tempo sebbene la metà bianca del foglio sia invisibile; in 
breve però anche la macchia bianca svanisce. L’argomento di Exner è che la ce¬ 
cità dovuta alla pressione deve essere cagionata non da una semplice perdita 
della conduttività delle formazioni nervee, ma da uu consumo della sostanza vi¬ 
siva la quale essendo privata della sua provvista nutritiva dalla pressione non 
può rifornirsi abbastanza in fretta. Così nella retina corrispondente alla metà 
bianca del foglio guardato questa sostanza visiva si è consumata, mentre in quella 
parte che corrisponde alla macchia bianca non vi è consumo finché vi si mantiene 
la coperta nera. Quando si toglie questa coperta nera, i raggi della macchia 
bianca, in conseguenza, trovano un po’ della sostanza visiva da consumare, e 
quindi la macchia é visibile finché la provvista della sostanza visiva anche qui 
è a sua volta esaurita. Kuhne (2) afferma che la interpretazione di Exner non 
ha vaioree che il fenomeno può essere spiegato colla Legge del Contrasto, di cui 
parleremo ora, manifestata in una retina non interamente esaurita. 

Ma ammettendo anche come probabile resistenza di sostanze visive 
sensitive, di cui i prodotti di decomposizione operano come stimoli sulle 
terminazioni reali del meccanismo nerveo della retina, non possiamo 
ora fermare nulla di definito intorno a queste terminazioni nervee o al 
modo in cui sono stimolate. Può essere che anche i membri esterni dei 
bastoncini e dei coni, malgrado la loro apparente soluzione di continuità 
Ira i lembi esterni e gli interni, sieno di natura realmente nervea. 
D’altra parte può essere che i membri esterni abbiano funzioni sempli¬ 
cemente diottriche o siano in certo modo associati colle sostanze visive 
sensitive, cosicché le formazioni nervee debbono essere considerate come 
estendentisi non più in là dei membri interni. Non possiamo ancora dare 
nessuna asserzione definita nè in questo nè in quel senso. 

Porpora visiva. Fino dal 1839 Krohu richiamò i’attenzione sul color 
roseo della retina dei cefalopodi ; ma sebbene le sue osservazioni fosseroconfermate da 
Max Schultze e da altri, e quantunque alcuni anni dopo Muller e Leydig e Max 
Schultze trovassero pure un simile colore nella retina delle rane e di altri verte¬ 
brati, questo fatto non destò grande interesse finché Boll (3) non ebbe scoperto che 
questo colore era negli animali viventi sensi tivo alla luce, divenendo bianco quando 
l'animale veniva esposto alla luce ma ripristinandosi quando l’animale era tenuto 
al buio. Egli trovò che quando l’occhio di una rana tenuta per qualche tempo 
all’oscuro veniva aperto rapidamente i membri esterni dei bastoncini della retina 
presentavano un bellissimo colore porpora, o (come egli volle chiamarlo in seguito) 
color rosso, il quale dopo pochi secondi si mutava in giallo e finalmente svaniva 
lasciando i bastoncini incolori. Fra questi bastoncini rossi o porporini vi era un 
gran numero di bastoncini verdi, di cui il colore svaniva pure coll’ esposizione 
alla luce. Se la rana era stata esposta prima a una luce brillante la retina. 

(t) Plluger’s Ar:hiv t XVI. (1878) p. 407. 

(2) Untersuch. Physiol. Inst. Ileidel ., Bd. II. (1878) p. 46. 

(3) B>rlin Sitzungsberichte, 1876, Sitzung. Nov. 12; 1877, Sitzung. Jan. 11. Da Bois Reymond's 
Archiv , 1877, p. 4. 
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anche colla più veloce manipolazione, si trovava incolora. Esaminando poi ad 
intervalli gli occhi di una serie di rane le quali dopo di essere state tenute al 
buio erano esposte alla luce per periodi variabili, e al contrario di rane le quali, 
dopo d’essere state esposte a una luce viva, erano tenute alPoscuro durante periodi 
variabili, Boll potè persuadersi che nell’occhio vivente il colore dei bastoncini 
veniva distrutto dall’esposizione alla luce e ripristinato col riposo allo scuro. Ado¬ 
perando in tali casi, invece della luce bianca, la luce monocromatica, egli venne 
a concludere che colla luce verde la retina diveniva prima porporina, poi violetta, 
e finalmente incolora; colla luce azzurra e violetta dapprima si mutava in vio¬ 
letto e finalmente perdeva ogni colore; mentre colla luce rossa diveniva di un 
rosso più carico, sotto alla luce gialla di un rosso più vivace, e quando era esposta 
ai raggi ultravioletti non mutava quasi di colore. Egli |trovò questa porpora 
visiva o questo rosso visivo nei membri esterni dei bastoncini non solo della rana, 
ma di tutti gli altri vertebrati, compresi i mammiferi, di cui le retine contengono 
dei bastoncini abbastanza cospicui. Egli concluse che questo colore doveva avere 
una parte importante nell’atto della visione. 

Kùhne (1) prendendo a studiare ed estendendo grandemente la scoperta di 
Boll è stato condotto ai seguenti risultamenti : 

Il colore dei bastoncini è sensitivo alla luce non solo durante la vita ma 
dopo la morte, mentre lo scoloramento che segue dopo l’esportazione e l’apertura 
deH'occhio è dovuto non ai mutamenti post mortetn ma all’azione della luce. 

Il colore dei bastoncini deriva dalla presenza di un pigmento distinto, la 
porpora visiva, che si può estrarre dalla sostanza dei bastoncini facendo sciogliere 
questi in una infusione di sali della bile. Si ottiene così una soluzione porpora 
chiara, che può divenir bianca sotto all’azione della luce, ed è simile nei suoi 
caratteri generali e nel modo di comportarsi al pigmento che esiste naturalmente 
nella retina. .... . ... 

La porpora visiva si trova esclusivamente nei membri esterni dai bastoncini; 
non è mai stata trovata nei coni, ed in conseguenza manca nella retina degli 
animali (come quella dei serpenti) che é composta soltanto di coni, e dalla macula 
lutea e dalla fovea centralis della retina dell’uomo e della scimmia. L’intensità 
della colorazione varia nei differenti animali, e la retina anche di alcuni animali 
che posseggono bastoncini (pipistrello, tortora, gallina) sembra affatto priva di 
porpora visiva; generalmente é bene distinta nelle retine in cui i membri esterni 
dei bastoncini sono bene sviluppati. La sua mancanza o la sua presenza non 
dipendono da vita notturna, poiché il colore intenso della retina del gufo contrasta 
fortemente colla mancanza di colore che si osserva nel pipistrello. E stata trovata 
nella retina di un embrione di pecora. Come regola generale, la quantità di pig¬ 
mento presente può dirsi in ragione inversa dello sviluppo dei « globuli » colorati 
o « lenti » nei bastoncini e nei coni; ma sarebbe prematuro affermare questo 
rapporto. 

La porpora visiva diviene bianca non solo colla luce bianca ma anche colla 
luce monocromatica; tuttavia con quest’ultima il mutamento si fa più lentamente 
che non colla prima. Fra i vari raggi del prisma i più attivi sono i raggi gialli 
verdastri; quelli del lato azzurro di questi vengon dopo, i meno attivi sono i rossi. 
Ora sono appunto i raggi gialli verdastri che sono più prontamente assorbiti dal colore 
stesso. Una retina colurata naturale o una soluzione di porpora visiva da uno 
spettro diffuso senza nessuna striscia di assorbimento definita, e secondo la 
quantità di materiale colorante attraversato dalla luce si vede 1’ assorbimento 
essere limitato alla parte giallo verde dello spettro o di là espandersi verso 
l'azzurro e in un grado molto minore verso il rosso. Così i diversi raggi prismatici 
producono un effetto fotochimico sulla porpora visiva in proporzione del grado 
in cui sono assorbiti. Sotto all'azione della luce la porpora visiva, sia in soluzione 
sia nella sua condizione naturale nei bastoncini, passa per ciò che Kùhne chiama 
colore camoscio (cioè l’arancione porporino che si vede sul camoscio) ad un giallo, 

(1) Zar Photochemìe Oer Xetzhaut. « Ueber den Sehpurpur,» Ver ha mi l. d. •nuturhiatorischmed. 
Vereins in Heidelberg, BJ. I. 1877. « S -hun oline Purpur % Untersuch physiol. Instit. Heidelberg, liti. 
1. 1877. — Ewald c lvLbnc, « Ueber den Sehpurpur, » iòidi. . . \ 
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e finalmente si scolora; e Ktthne crede d’aver ragione per considerare un giallo 
visivo e un bianco visivo come prodotti dei mutamenti fotochimici sopportati 
dalla porpora visiva. 

Alla ripristinazione della porpora visiva, dopo che è stata distrutta dalla 
luce, non é essenziale il mantenimento della circolazione del sangue pei tessuti 
dell’occhio. L’epitelio coroideo ha in sé stesso, purché conservi ancora la sua 
vita di tessuto, la facoltà di rigenerare la porpora. Se una porzione della retina 
di un occhio reciso viene sollevata dal suo strato epiteliale, imbiancata, poi 
rimessa nella sua posizione naturale, la porpora siripristina se l’occhio è tenuto 
al buio. L’epitelio coroideo può infatti essere considerato come una « membrana 
porporigena ». 

Se si prende un pezzo della retina di un occhio tagliato e si fa imbiancare 
colla luce, e si tratta con una soluzione di allume al 4 p. c. prima che l’epitelio 
coroideo abbia tempo di cancellare gli e fife 11 i dell’imbiancamento, la retina può 
rimanere permanentemente in quello stato, poiché l’effetto fotochimico può essere, 
come dicono i fotografi, «fissato». In tal modo Kiihne è riuscito ad ottenere degli 
« ottogrammi » molto notevoli. 

I fatti summenzionati non lascian campo a dubbio di sorta intorno al fatto 
che la porpora visiva abbia una certa parte nella visione , ma per ora é impos¬ 
sibile dire quale sia la sua funzione precisa. La sua evidente mancanza nei coni, 
e sopratutto la sua assenza dalla fovea centralis dell’uomo, dimostra che la visione, 
invero la migliore e più esatta visione, può seguire senza di essa; e Kiihne si 
è persuaso che le rane alle quali fu interamente imbiancata la retina esponendola 
alla luce ci vedono benissimo. È cosa molto tentante il collegare la porpora in 
qualche modo colla visione del colore, ma sappiamo che la nostra visione dei 
colori è più esatta nella fovea centralis, e le rane di cui abbiamo parlato sembrano 
essere tanto suscettive al colore quanto le rane normali. 

Kiihne ed Ewald (1) hanno richiamato 1’ attenzione sui mutamenti notevoli 
che sopportano le cellule dell’epitelio pigmentale della retina sotto all’azioue della 
luce. Quando un occhio è stato fuori interamente della luce per un po’ di tempo 
il pigmento si concentra nel corpo delle cellule, e le notevoli frangie dei processi 
filamentosi delle cellule, coi granelli di pigmento o cristalli che questi portano, 
si estendono a breve distanza solo tra i lembi dei bastoncini e i coni (circa un 
terzo sotto alla lunghezza dei lembi esterni dei bastoncini). Sotto all’azione della 
luce questi processi carichi di pigmento prendono una strada molto più lunga 
scendendo verso la membrana limitante esterna; in conseguenza una notevole 
quantità di pigmento si trova ammucchiata tra i lembi esterni e anche interni 
dei bastoncini e dei coni; invero i lembi esterni dei bastoncini gonfiando nel tempo 
stesso sono come serrati fra le masse del pigmento, facendo si che lo strato 
epiteliale aderisce molto intimamente allo strato dei bastoncini e dei coni. 

Correnti retinee. Holmgren(2)eDeware Me Kendrick (3) hanno dimo- 

strato che segue nella retina e nel nervoottico un mutamento elettrico ogni qualvolta 
la prima sente l’effetto della luce. Quando si collocano uno degli elettrodi di un 
galvanometro sulla cornea e l’altro sulla superficie posteriore del globo dell’occhio, 
o sulla sezione trasversa del nervo ottico, il galvanometro indica 1’ esistenza di 
una corrente che corrisponde alle cosìdette correnti nervose, essendo la cornea posi¬ 
tiva ; e questa corrente sopporta una variazione quando la luce cade sull’occhio o é 
esclusa da esso. Per eliminare le correnti che vengono dall’iride si può esportare la 
metà anteriore del bulbo e collocare gli elettrodi uno sulla retina e l’altro sulla 
superficie posteriore del globo dell’occhio o sul nervo ottico o sulla superficie del 
cervello; anche in questo caso la incidenza o il ritiro della luce produce varie 
azioni nelle correnti « naturali, » e Dewar e Me Kendrick sono di opinione che 
queste variazioni prodotte dall* azione della luce si possano dimostrare nel 
corpo intatto collocando semplicemente un elettrodo sulla cornea e l’altro sopra 

(1) Untjrsuch. Physiol. fnst. lìeidel., Bd. I. 1877 —8 * 

(2) Centrbt. meri. Wiss., 1871, p. 423,438: nel 1835 fu pubblicala già una prima notizia. 

(3) Trans. Il y. S)C. Editi., 1873. • 
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qualche parte della superfìcie del corpo. Le variazioni osservate sono talora po¬ 
sitive, talora negative, o, secondo Dewar e Me Kendrick, sono dapprima positive 
e divengono poi negative mentre dura Fazione della luce (esaurimento) con un 
ritorno positivo quando si rimuove la luce. Si possono osservare delle correnti 
tra la sclerotica e il nervo ottico dopo esportata la retina, ma queste non sono 
affatto alterate dalla luce, e le variazioni descritte sopra come prodotte dalla 
luce sembrano essere in ragione dell’attività funzionale della retina. Sembrerebbe 
quindi che l’incidenza della luce sulla retina produca mutamenti elettrici para¬ 
gonabili a quelli che risultano dalla stimolazione di un nervo ordinario ; il fatto che 
dei mutamenti sovente appaiono in forma di « variazione positiva » invece che non 
di « variazione negativa » può, nello stato delle presenti nostre cognizioni intorno 
alle correnti nervee, essere considerato benissimo come di importanza secondaria. 

Holmgren (1) ha dimostrato che queste correnti retinee si manifestano con 
non minore energia negli occhi nei quali la porpora visiva è stata interamente 
scolorita, e, d'altra parte, che la porpora visiva può continuare ad esistere e ri¬ 
maner porpora molto dopo che le correnti retinee sono scomparse. 


Sensazioni semplici. 

Rapporto fra la sensazione e lo stimolo. Se per ora 

mettiamo in disparte ogni questione di colore, possiamo dire che la luce, 
considerata come uno stimolo che altera la retina, varia nella intensità, 
vale a dire nella energia delle vibrazioni luminose come si manifestano 
nella loro grandezza e durata, cioè nella lunghezza del tempo speso da 
una serie di onde continue per cadere sulla retina. L'effetto della luce 
dipenderà pure dall’estensione della superficie retinea esposta alle vibra¬ 
zioni luminose nello stesso tempo. Prendendo un punto luminoso onde 
eliminare quest’ultima circostanza, possiamo dare i seguenti asserti. 

La sensazione ha una durata maggiore che non quella dello stimolo, 
e per questo rispetto si può paragonare a una contrazione muscolare 
prodotta da uno stimolo come sarebbe una sola scossa di induzione. Per 
esempio la sensazione di un lampo di luce dura un tempo più lungo 
che non quello durante il quale le vibrazioni luminose cadono sulla retina. 
Quindi quando due stimoli, come due lampi di luce, si seguono a un inter¬ 
vallo sufficientemente breve, le due sensazioni si confondono in una sola ; 
e un punto luminoso che si muove velocemente intorno a un circolo 
origina una sensazione come di un circolo continuo luminoso. Questo 
pure si può paragonare a un tetano muscolare. L'intervallo a cui segue 
la fusione, cioè l'intervallo fra i successivi stimoli che deve essere oltre¬ 
passato perchè le successive sensazioni distinte si possano produrre, var.a 
secondo l’intensità della luce, essendo più breve quando la luce è più 
forte; con una luce debole è di circa l / ì0 di secondo; con una luce più 
forte V30 0 V50 ^ secondo. Ciò si può dimostrare facendo girare rapi¬ 
damente innanzi all'occhio un disco disposto con settori bianchi e neri 
di eguale larghezza e alterni. Con una luce debole, non essendo più compiu¬ 
tamente fusi i fugaci indizi delle sensazioni successive dei settori bianchi, 
cessa la loro percezione quando la rotazione diviene tanto veloce che ogni 
paio di settori neri e bianchi prende solo l / l0 di secondo per passare innanzi 


(1) Untersuch. rhysiol. Inst. Ileidel., Bd. II. (1878) p. SI. 
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i " , hi0 ' Quan J° “ ad °P era una luce più forte bisogna crescere di 

che S1 vede durare dopo cessato lo stimolo viene frequentemente detta 
« immagine posteriore ». 

é g-uarctato^Tl ‘ a n| Sen . SazÌ0Qe f a P iù lun S a con una luce forte (quella dopo che si 
„i,f a o da ‘° 11 , So1 ® dura q“alche tempo) essa comincia a declinare relativamente 
p u presto, onde la maggiore difficoltà nella fusione completa delle sensazioni 

successive con una luce più brillante. L’ intervallo a cui segue la fusione differi- 

sce coi vari colon, essendo più breve col giallo, intermedio col rosso, e molto 
piu lungo coll azzurro. 

La durata di uno stimolo necessario a produrre una sensazione è 
sommamente breve, vale a dire il numero delle vibrazioni che debbono 
ca ere »u a retina per alterare la consapevolezza può essere somma¬ 
mente piecoio. Così il lampo più breve possibile, come quello di una 
scintilla elettrica, origina una sensazione di luce. 

semb?ano 0 fm e nÌl-r m ° V ™ en , t0 qUani ? 0 £ ° n ° illuminati da una scintilla elettrica 

! ’ PerL;he 10 SUm0l ° della luce riflessa da essi cessa Prima che 
è illnmin * T P0St ° m ° d ° a PP rezza bile. Quando un corpo in movimento 
mài-in? H ° f a Una . sen ® ai ^mpi veloci e successivi, si generano parecchie im- 

a? corris P° Qdentl ah® posizioni del corpo durante i vari lampi : le 
??„ S à de C ° rp ° corrls P on denti ai diversi lampi cadono sopra parti diverse 

U 61 I a I* 611 D Si • 

L’intensità della sensazione varia coll’intensitàluminosa dell'oggetto; 
una candela di cera sembra più brillante che non un lumicino. Tuttavia 
i iappetto della sensazione allo stimolo non è semplice. Se si aumenta 
gradatamente la luminosità di un oggetto da un grado di luce debolis- 
Mina a uno brillantissimo, si vedrà che le sensazioni corrispondenti, 
sebbene crescano pure gradatamente, crescono sempre più lentamente 
e a luminosità, e alla fine un aumento nella luminosità non produce 
i iù un aumento di sensazione apprezzabile; una luce giunta a un certo 
^iado di splendore sembra così brillante che non possiamo dire quando 
diviene più viva. Quindi è molto più facile distinguere una lieve diffe- 
i enza di splendore tra due luci deboli che non trovare la stessa differenza 
di splendore tra due luci brillanti; possiamo dire agevolmente la differenza 
ti>a un lumino da notte e una candela di cera, ma due soli, uno dei 
quali differisse dall altro soltanto, ma precisamente, del numero di raggi 
luminosi che emette una candela di cera più di un lumicino, ci par- 
lebbe dotato dello stesso splendore. In una stanza oscura un oggetto 
posto dirimpetto a una candela manderà ciò che noi consideriamo come un 
ombra profonda sopra un foglio di carta o sopra qualsiasi superficie bianca. 
Tuttavia, se si lascia cadere sulla carta nello stesso tempo dal lato 
opposto la luce del sole, l'ombra non sarà più visibile. La differenza fra 
la luce totale riflessa da quella parte del foglio di carta ove era l’ombra 
o die è illuminata soltanto dal sole, e quella riflessa dal rimanente 
della carta, che è illuminata dalla candela come dal sole, rimane la stessa; 
tuttavia non possiamo apprezzarne la differenza. 



VISTA. 


473 


D'altra parte, se adoperando due lumicini si mandano due ombre sopra a una 
superfìcie bianca e si porta via un lumicino fino a che l'ombra da esso prodotta 
non sia più visibile, e, avendo tenuto conto della distanza a cui il lumicino do¬ 
veva essere portato, si ripete lo stesso sperimento con due candele di cera, si 
trova che la candela di cera è stata portata precisamente tanto lontano quanto 
il lumicino. Infatti, con attenta osservazione si vede che, entro a limiti discre¬ 
tamente larghi, la più piccola differenza di luce che possiamo apprezzare colle sen¬ 
sazioni visive è una frazione costante (circa Vtool della luminosità totale ado¬ 
perata. La stessa legge esiste rispetto pure agli altri sensi. La più piccola dif¬ 
ferenza in lunghezza che possiamo scorgere fra due linee, una lunga un pollice 
■e l’altra un po’ meno di un pollice, é la stessa frazione di un pollice che la 
differenza in lunghezza di cui possiamo accorgerci fra due linee, una lunga un 
piede e l’altra meno di un piede è la frazione di un piede. Ridotta in una forma 
più generale, questa legge, che vien sovente detta legge di Weber, è la seguente: 
Quando uno stimolo va continuamente crescendo il più piccolo aumento di sen¬ 
sazione che noi possiamo apprezzare rimane lo stesso finché il rapporto in cui 
si fa l’aumento dello stimolo rispetto allo stimolo generale rimane lo stesso ; 
Tale a dire, l’uno varia direttamente come l’altro. Fechner, considerando la sen¬ 
sazione come la somma di una serie di aumenti di sensazione corrispondenti ad 
un continuo aumento di stimoli, fece uso del fatto che quando lo stimolo va con¬ 
tinuamente diminuendo si giunge a un punto in cui non segue sensazione di sorta, 
o, in altre parole, è necessario un certo grado di forza dello stimolo sia oltre¬ 
passato prima di poter produrre una sensazione. Introducendo questa « intensità 
limin.ale » dello stimolo, egli trasformò, coll’aiuto della operazione matematica 
di integrazione, la legge di Weber, la quale è soltanto una espressione del rap¬ 
porto degli aumenti dello stimolo e della sensazione nella formola detta lormola 
di Fechner o legge di Fechner, la quale si dà come misura della sensazione nei 
termini dello stimolo nella forma generale che « la sensazione varia come il loga¬ 
ritmo dello stimolo » (1). Indipendentemente però dal fatto importante che la legge 
di Weber non vale più quando lo stimolo è piccolissimo o grandissimo, cioè manca 
precisamente nel punto in cui Fechner la adopera, vi sono gravi obbiezioni da 
fare al valore della formola di Fechner (2). 

Distinzione e fusione delle Sensazioni. Quando la luce 
cade sopra a una grande porzione della retina la sensazione totale pro¬ 
dotta è più grande in quantità che non quando soltanto una piccola parte 
della retina è colpita; un grande pezzo di carta bianca produce un ef¬ 
fetto totale maggiore sulla nostra consapevolezza che non uno piccolo, 
sebbene, se le superfìci sono uniformemente ed egualmente illuminate, 
l'intensità della sensazione sia in ciascun caso la stessa; il pezzo di 
carta piccolo pare tanto brillante e tanto « bianco » quanto il grande. 

A X 

(1) La legge di Weber si può matematicamente fermare come AS=fiT—’ ove AS è P aumento 

più piccolo apprezzabile di sensazione cagionato da hx, l’aumento corrispondente dello stimolo x, e 
K è costante. 

Se si considera l’aumento come indefinitamente piccolo e l'equazione viene allora integrata, noi 
poniamo 

S = K log x 4 c. 

Se x viene diminuito vi sarà un certo valore (intensità lim naie) dia: al quale cessa ogni sen¬ 
sazione; se questo fosse x f , allora 

o = K log x r 4 c, 

o c = - K log x’, 

donde S = K log a: - K log x' 

S = K log -— 

X t y 

che è la più compiuta formula di Fechner. 

(?) Cf. Coutts Trotter, Journ. Physiol., I. (1878) p. GO. 
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Se due immagini luminose cadono sulla retina a una certa distanza fra 
loro, le sensazioni conseguenti sono distinte , e V intensità di ciascuna 
sensazione dipenderà solo dalla luminosità dell’ oggetto corrispondente. 
Tuttavia, se si riavvicinano fra loro i due oggetti, si giungerà a un 
punto in cui le due sensazioni si fonderanno in una sola. Quando ciò 
accade Y intensità della sensazione totale prodotta sarà più grande che 
non quella di ciascuna sensazione prodotta dai singoli oggetti. Po¬ 
niamo un numero di punti luminosi sparsi sopra a una vasta super¬ 
ficie; ognuno di essi mostrerà un certo splendore ; ciascuno produrrà 
una sensazione di una certa intensità. Se fossero raccolti tutti in un 

■ più brillante che non ciascuno dei 

punti precedenti; 1 intensità della sensazione sarebbe maggiore. Possiamo 

perciò supporre che la retina sia divisa in tante aree corrispondenti a 
unità di sensazione. Se le immagini di due oggetti luminosi cadono sopra 
ad aree visive separate, se si possono chiamare così, si produranno due 
sensazioni distinte; se, invece, cadono entrambe sopra alla stessa area 
\ isiva, si produrrà soltanto una sola sensazione. Se le sensazioni sono 
separate 1 intensità di una (con certe eccezioni che menzioneremo 
in seguito) non è alterata dalla presenza dell’altra; ma qualora vengano 
luse insieme la intensità delle sensazioni riunite è più grande di quella 
di ognuna, sebbene non eguale alla somma delle singole sensazioni. L’e¬ 
sistenza di queste unità di sensazione è la base della visione distinta. 
Quando parliamo della più piccola mole visibile o distinguibile ci rife¬ 
riamo alle dimensioni delle aree retinee corrispondenti a queste unità 
sensazionali. L area retinea deve essere accuratamente distinta dall’ unità 
sensazionale, perchè la sensazione è, come abbiamo veduto, un processo 
di cui il campo si estende dalla retina a una certa parte del cervello, e la 
circoscrizione della unità sensazionale, sebbene cominci come un’area re¬ 
tinea, deve pure essere continuata come area cerebrale nel cervello corri¬ 
spondentemente alla prima ed essendo in certo modo la proiezione di essa. 
In molte persone due stelle paiono una stella sola quando la distanza 
tra esse sottende un angolo minore di 60 secondi; e Weber trovò che 
i migliori occhi non riuscivano a distinguere due linee parallele bianche 
quando la distanza fra loro, misurata dalla metà di ciascuna, sottendeva 
un angolo di meno di 73 secondi. Hirschmann (1) poteva distinguere oggetti 
posti a 50 secondi di distanza fra loro. Un angolo di 73 secondi in un 
oggetto corrisponde nell’occhio diagrammatico (vedi p. 448) alla lunghezza 
di 5, 30 u nella immagine retinea (2), e uno di 50 secondi a 3, 65. 


Max Schultze (3) ha contato nell’occhio umano 50 coni lungo una linea di 
^00 y di lunghezza tirata pel centro del punto giallo; ciò darebbe 4 y per la di¬ 
stanza tra i centri di due coni vicini nel punto giallo, essendo il diametro 
comune di un cono nella sua parte più larga di 3 y % essendovi piccoli intervalli 
Ira i coni vicini. Quindi se noi prendiamo il centro di un cono come centro di una 
area retinea anatomica, queste ai ee anatomiche corrispondono molto bene alle 


(1) Citato da Helmholtz. Phys. Optik , p. 851. 

(2) Per y s’intende un millesimo di millimetro. 
(3j Stricker, llandbu(h, p. 1023. 
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aree visive fisiologiche come furono determinate sopra. Vale a dire, se due punti 
deH’immagine retinea sono discosti meno di 4 /x, essi possono entrambi stare entro 
all'area di un cono solo; ed é appunto quando sono discosti 4 /x che cessano da o 
originare due sensazioni distinte. Bisogna ricordarsi tuttavia che la fusione o a 
distinzione delle sensazioni è determinata alla fine dal cervello e non dalla retina. 
Due punti delTimmagine retinea discosti meno di 4/x possono stare entro all aiea 
di un cono solo; ma la ragione perchè in questi casi essi dànno origine a una 
sensazione soltanto non è perchè una fibra cono soltanto è stimolata. Due punti 
deH'immagine retinea possono stare uno sull’area di un cono e 1 alno su area 
di un cono vicino, ed essere discosti meno di 4 /x; in questo caso due re cono 
vengono stimolate, e tuttavia si produrrà una sola sensazione. Cosi pure ne e 

parti periferiche meno sensitive della retina due punti dell immagine retinea pos 
sono stimolare due coni distanti notevolmente fra loro, e tuttavia originare una 


sensazione sola. 

Nel caso in cui i due punti si trovino interamente entro all area di un co 
solo, è probabilissimo che, anche se i coni adiacenti o fibre coni nella retina non 
sono stimolati nello stesso tempo, gli impulsi si irradiino dalle estremità ceie 
brali del cono eccitato alle estremità cerebrali dei coni vicini; in altre parole, 
l’area di sensazione nel cervello non corrisponde esattamente e non è cos ne 
tamente definita come l’area retinea, ma gradamente si dileguane 6 vici ” e .. 

di sensazione. Possiamo figurarci due punti dell’immagine retinea cos is 

che anche i margini estremi delle loro rispettive aree di sensazione cerebrale non 

si tocchino affatto; in questo caso non vi è dubbio alcuno che i due pun ì 
origine a due sensazioni. Tuttavia possiamo immaginarci un secon o caso in 
due punti fossero appunto tanto discosti che le loro rispettive aree ì semaz 
siano al contatto pei loro margini , e nondimeno che passando da centro i 
area di sensazione al centro dell’altra troveremmo coll esame una note\o 
minuzione di sensazione al riunirsi delle due aree; in un terzo caso ancora P 
siamo figurarci i due centri tanto vicini fra loro che passando a uno a * 
non si potrebbe scoprire nessuna apprezzabile diminuzione di sensazione, e 
timo caso vi sarebbe soltanto una sensazione, nel secondo vi potrebbero es 
ancora due sensazioni se la eliminazione del margine fosse sufficientemente g™ , 
anche sebbene le aree fossero parzialmente coalescenli. Così, se eno ì m 
di bastoncini e di coni sia la base della visione distinta, la distinzione o ^ 
sione dei due impulsi visivi sono in fine determinate dalla isposizione e . 
condizione dei centri cerebrali. Quindi la possibilità di acrescere co esercì 

facoltà di distinguere due sensazioni, poiché coll uso le aree ì Se ?^ Z anrora dìù 
brale divengono sempre più differenziate. Tuttavia questo si dimostra ancoi a pi 

evidentemente nel tatto che non nella vista. 


Sensazioni di colore . 


Quando lasciamo cadere sull'occhio la luce del sole riflessa da una 
nuvola o da un foglio di carta proviamo una sensazione che chiamiamo 
sensazione di luce bianca. Se guardiamo la stessa luce attraverso a un 
prisma, e lasciamo cadere le varie parti dello spettro successivamente 
sull'occhio, abbiamo sensazioni che chiamiamo rispettivamente luce rossa, 
gialla, verde e azzurra. In altre parole, i raggi di luce che cadono 
sulla retina dànno origine a sensazioni diverse, secondo la ung ìezza 
delle onde dei raggi. Sebbene si consideri lo spettro composto di pochi 
colori, rosso, verde, ecc., vi è un numero quasi infinito di tinte inter¬ 
medie nello spettro ; e noi scorgiamo nella natura esterna un gran nu¬ 
mero di colori, come il porpora, il bruno, il grigio, ecc., i quali non 
corrispondono a nessuna delle sensazioni di colore ottenute guardando 
le varie parti dello spettro. Tuttavia troviamo, dietro esame, che molte 
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sensazioni di colore apparentemente distinte si possono ottenere dalla fu¬ 
sione di due o più altre sensazioni di colore. Così la porpora, che non 
è presente nello spettro, si può produrre subito fondendo le sensazioni 
dell azzurro e del rosso in acconce proporzioni; e le varie tinte e sfumature 
delpaesaggio si possono imitare fondendo una sensazione prodotta da un colore 
speciale con una sensazione prodotta dal bianco, o lasciando che una certa 
quantità di luce di colore speciale cada sparsamente sull’area della retina , 
che e nel tempo stesso protetta dall’accesso di ogni altra luce, cioè, come suol 
dirsi, mescolando il colore col nero. Così i colori bruni nella natura 
risultano dalle varie mescolanze di giallo, di rosso, di bianco e di nero; 
e una piccola quantità di luce bianca, sparsa sopra una grande area 
della retina, cioè il bianco mescolato copiosamente col nero, forma il 
bigio. Infatti, le quantità di un colore dipendono: l.° dalla natura del 
colore del prisma o dei colori che cadono in una data area della retina 
cioè della lunghezza delle onde dei raggi costituenti, 2.° dalla quantità 
di questa luce colorata che cade sull area della retina in un dato tempo, 
e 3.° dalla quantità di luce bianca che cade sulla stessa area nello stesso 
tempo. Quando certi raggi corrispondenti a un colore prismatico cadono 
sulla retina non accompagnati da nessuna luce bianca si dice che il co¬ 
lei e è « saturo », e si considera un colore come più o meno saturo secondo 
ohe esso è più o meno mescolato con maggiore o minore luce bianca. 
Siamo guidati dalla prima di queste condizioni quando diciamo che un 
coloi e ha questa o quella tinta o sfumatura. Ma non abbiamo nessuna 
frase comune per distinguere la seconda delle condizioni precedenti dalla 
terza. Il vocabolo « pallido », invero, si adopera più spesso per esprimere 
un colore leggermente saturo ; ma le parole « vivo » o « cupo » si 
adoperano talora per significare colori fortemente saturi, talora per in¬ 
dicare soltanto che una grande quantità di luce della tinta speciale passa 
nell’ occhio. Così pure per la parola « brillante » , la quale si adopera 
s fesso quando una grande quantità di luce colorata e bianca cade 
nello stesso tempo sulla stessa area retinea, ma talora si adopera pure 
per esprimere la semplice intensità della sensazione. 

Il miglior metodo per confondere insieme le sensazioni prodotte dai colori 

è quello adottato da Maxwell, cioè di lasciare che due parti differenti dello spettro 
cadano sulla stessa parte della retina nello stesso tempo. Adoperando colori pri¬ 
smatici puri si eliminano gli errori che nascono quando si adoperano pigmenti 
di cui i colori non sono puri ma misti. E qualora si faccia uso di pigmenti, èia 
sensazione che deve essere mista e non i pigmenti. Cosi mentre le sensazioni di 
giallo e di indaco dànno origine quando son fuse a una sensazione di bianco, i 
pigmenti giallo e indaco mescolati paiono verdi a cagione del vicendevole assor¬ 
bimento di una parte del colore; le particelle dell’indaco assorbono il rosso delle 
gialle, e le particelle gialle assorbono l’azzurro dell’indaco, cosicché rimane solo 
ad entrambe da riflettere il verde. Quando si adoperano pigmenti puri, cioè quelli 
che coi i ispondono il più intimamente possibile ai colori del prisma, si possono 
ottenere effetti soddisfacenti, sia adoperando la riflessione dell’immagine di un 
pigmento per modo che esso cada sulla retina allo stesso punto che l’immagine 
diretta dell altro, sia lasciando cadere 1’ immagine di un pigmento sulla retina 
prima che siasi dileguata la sensazione prodotta dall'altro. Il primo risultamento 
m ottiene facilmente col semplice metodo di Helmholtz, collocando due pezzi di 
carta culorata poco discosti fra loro sopra una tavola, uno da ciascun lato di 
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una ìastra di vetro inclinata ad angolo. Guardando in giù con un occhio sul vetro 
si può far coincidere rimmagine riflessa di un pezzo di carta coH'immagine di¬ 
retta dell’altro, essendo l'angolo cbe f.i il vetro colla tavola aggiustato alla di¬ 
stanza che passa fra i due pezzi di carta. Nel secondo metodo si adopera la 
« trottola cromatica »: si mettono dei settori dei colori che si vogliono studiare 
sopra a un disco fatto girare rapidissimamente, e rimmagine di un colore viene 
così fatta operare sulla retina subito dopo rimmagine dell’altra per modo che 
le due sensazioni sono fuse assieme e ne formano una sola. 


Quando le sensazioni corrispondenti ai vari colori prismatici sono 
fuse insieme in diverse combinazioni, si producono i seguenti notevoli 

risultamenti. 

1. ° Quando il rosso e il giallo vengono mescolati in certe proporzioni 
ne risulta una sensazione di color arancione, che non si distingue af¬ 
fatto dall’arancione dello spettro medesimo. Ora l’ultima è prodotta dai 
raggi di certa lunghezza di onda, mentre i raggi del rosso e del giallo 
sono rispettivamente di una lunghezza di onda affatto differente. L’aran¬ 
cione dello spettro non può essere fatto da nessuna mescolanza del rosso 
e del giallo dello spettro nel senso che i raggi rossi e gialli si pos¬ 
sano unire insieme e formare raggi della stessa lunghezza di onda che 
i raggi arancione ; le tre cose sono assolutamente differenti. È sempli¬ 
cemente la sensazione mista del rosso e del giallo che somiglia tanto 
alla sensazione dell'arancione; il miscuglio è interamente e assolutamente 
fisiologico. E poiché dobbiamo supporre che certi raggi di una lunghezza 
di onda differente dànno origine a differenti impulsi sensori , e che gli 
impulsi sensori generati dai raggi arancione sono differenti da quelli 
generati dai raggi rossi e gialli, siamo indotti a dedurre da ciò che, o 
gli impulsi sensori che certi raggi di una data lunghezza di onda origi¬ 
nano sono essi stessi di carattere misto, o che il miscuglio segue in 
un momento in cui gli impulsi sensori stanno mutandosi in sensazioni. 
La prima di queste opinioni è quella adottata generalmente. 

2. ° Quando certi colori sono mescolati in paia in certe proporzioni 
definite, l’effetto è il bianco. Questi colori sono: 


Rosso (viaino ad a), (1) 
Arancione (vicino a C), 
Giallo (vicino a D), 

Verde giallo (vicino a E), 


e Azzurro Verde (vicino a F), 
e Azzurro (tra F e G), 
e Indaco azzurro (vicino a G), 
e Violetto (tra G e H), 


si dicono « complementari » l’uno dell’altro. A questi si può aggiungere 
il particolare color porpora non prismatico, il quale col verde dà il 
bianco. 

3.° Se si scelgono arbitrariamente tre colori distinti, per esempio 
tre parti dello spettro sufficientemente discoste, come il rosso, il verde, 
e l’azzurro, si può, disponendo acconciamente le proporzioni di ciascuno, 
produrre il bianco. Inoltre, con una acconcia aggiunta di bianco, questi 
tre colori si possono prendere in proporzioni tali da produrre sensazioni 
da servir di misura per tutti gli altri colori. Vale a dire, date tre sen- 


(1) Queste lettere si riferiscono alle linee di Frauenhofer. 
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sazioni che servono di misura, tutte le altre sensazioni si possono ot¬ 
tenere con una giusta mescolanza di queste. 

Se supponiamo che lo apparato visivo sia costrutto per modo che 
possiamo avere tre sensazioni da servir di misura, e che raggi di varia 
lunghezza di onda producano tutti e tre queste sensazioni ad un diffe¬ 
rente grado secondo la loro lunghezza di onda, si può facilmente consi¬ 
derare il complesso delle nostre sensazioni di colore come composto 
dalle tre « sensazioni primarie di colore ». Possiamo così rappresentare 
le nostre sensazioni di colore con un diagramma come quello dato nella 
fìg. 56, ove si vede una sensazione primaria essere prodotta nella più 



Fig. 56. Diagramma delle tre sensazioni primarie di colore. 


1 é la cosidetta sensazione primaria di colore «rosso», 2 la «verde» 
e 3 la « violetta ». R, 0, Y, ecc. rappresentano i colori dello spettro rosso, 
arancio, giallo, ecc. e il diagramma mostra, coll’altezza della curva fino a qual 
punto nei tre vari casi le differenti sensazioni primarie di colore siano rispet¬ 
tivamente eccitate dalle vibrazioni di differente lunghezza di onda. 

grande intensità dai raggi dell’estremità rossa dello spettro, la seconda 
da quelli vicino alla metà, e la terza da quelli dell’estremità violetta 
dello spettro. Con questa teoria i raggi arancione sono quelli che pro¬ 
ducono molto la prima sensazione, meno la seconda, e appena un poco 
della terza; mentre i raggi azzurri producono molto della terza, meno 
della seconda, e pochissimo della prima e così di seguito. 

Questa teoria delle tre sensazioni primarie di colore è dovuta a Young, 
ma poiché essa è stata accettata generalmente in seguito ai lavori di Helm- 
holtz, viene frequentemente detta teoria Young - Helmholtz. L’opinione di 
Young prese la forma dell* ipotesi che nella retina esistano tre serie di fibre, 
ognuna delle quali corrisponde ad una sensazione primaria di colore, ed é 
sensitiva in grado differente ai vari raggi luminosi. Non si trova nella retina 
nessuna di queste distinzioni di fibre. Siamo assolutamente al buio intorno alla 
base anatomica non solo delle sensazioni di colore ma anche del complesso 
della visione. Abbiamo ragione per credere, come abbiamo veduto (p. 463), che 
gli impulsi visivi partano da quella parte della retina che si trova fra i vasi 
sanguigni retinei; ma non possiamo assegnare nessuna funzione esatta nè ai ba¬ 
stoncini, né ai coni, nò alle fibre dei primi e dei secondi, nè ai vari corpi che co¬ 
stituiscono lo strato nucleare esterno, per ciò che riguarda la generazione di quegli 
impulsi. L'opinioue che i coni piuttosto che non i bastoncini della retina abbiano 
parte nella visione del colore non si può considerare come ben fondata. L’argo- ' 
mento che i coni mancano dalla retina degli animali notturni rimane senza valore 
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sinché sia dimostratoche questi animali sono ciechi pel colore ; e l’argomento che nella 
fovea centralis esistono soltanto i coni si può addurre parimente per dimostrare 
ohe i bastoncini non hanno uso di sorta nella visione distinta. Negli occhi degli 
Uccelli, dei Rettili e degli Anfibi i globuli colorati si trovano nei coni nel punto 
in cui si riuniscono i lembi interni ed esterni. Nei polli questi globuli sono di 
tre colori, rosso rubino, giallo arancio e giallo verdiccio , e Kùhne (1) ha estratto 
tre distinti pigmenti (rodofano, xantofano e clorofano) i quali sono pochissimo 
sensitivi alla luce. È stato detto che questi globuli colorati sono in relazione 
colla visione distinta, lasciando i coni coi globuli rossi, per esempio, passare 
soltanto la luce rossa pel lembo interno e spingendola sul lembo esterno, cosicché 
questi coni servirebbero come organi per vedere il colore rosso. Ma questo è molto 

dubbio. 

La teoria Young-Helmholtz non é stata accettata da tutti gli investiga¬ 
tori. Per ora il suo più serio oppositore è Hering (2), il quale, seguendo le traccio 
di Aubert (3), e invero ai Leonardo da Vinci, afferma che le sensazioni visive 
primarie sono il bianco, il nero, il rosso, il giallo, il verde e l’azzurro. Egli ri¬ 
tiene che queste varie sensazioni hanno origine come efietti di mutamenti in 
quella che si può chiamare sostanza visiva dell’apparato nerveo visivo (vedi p. 467); 
quei mutamenti che dànno origine al nero, al verde e all’azzurro sono essenzial¬ 
mente processi di assimilazione o costruzione della sostanza visiva, mentre quelli 
che dànno origine al bianco, al rosso e al giallo sono processi di dissimilazione, 
o distruzione della sostanza visiva. Il nero e il bianco, il verde e il rosso, l’az¬ 
zurro e il giallo formano quindi coppie contrarie anziché complementari, e si 
concepisce l’organo visivo durante la vita f'ome non mai in istato di completo 
riposo. Una discussione soddisfacente dei meriti relativi di questa teoria e di 
quella generalmente accettata ci condurrebbe al di là dei limiti assegnati a questo 
lavoro, ma Hering adopera la sua teoria con grande abilità per spiegare i feno¬ 
meni oscuri dei « contrasti » (vedi p. 484), e le « immagini negative » (p. 482). 

Ammettendo però che la ipotesi delle tre sensazioni primarie di 
colore possa spiegare molti fenomeni della visione dei colori, rimane 
sempre la questione: « quali sono le tre sensazioni primarie? ». Ab¬ 
biamo parlato di sensazioni di colore scelte arbitrariamente le quali 
producono mescolandosi tutte le altre sensazioni di colore; ma di qual 
sorta sono le tre sensazioni che si possono considerare come le sen¬ 
sazioni primarie effettive? Non possiamo internarci qui in una discus¬ 
sione intorno a questo argomento ; possiamo semplicemente fermare 
ohe l’opinione più generalmente accettata è che le tre sensazioni pri¬ 
marie corrispondano a ciò che noi chiamiamo rosso, verde e violetto; 
e nel diagramma, fìg. 56, la figura superiore rappresenta questa sen¬ 
sazione primaria del rosso, la figura di mezzo del verde, e F inferiore 

del violetto. 

Cecità rispetto ai colori. Le persone in generale variano 
assai nella facoltà di discernere e apprezzare il colore, vale a dire 
hanno molto varia F intensità e F esattezza delle loro sensazioni di 
colore ; ma certuni considerano come eguali certi colori che per la 
massima parte delle persone sono evidentemente distinti, e allora si 
dice che queste persone sono « cieche rispetto ai colori ». La forma 
più comune di questa cecità rispetto ai colori è quella di persone che 

(1) Journal of Physioloqy , I. (1878) pp. 109 — 189. 

(2 Zar hehre vom Lichtsinne. Wien. Sitzunijsbericht. } LXVI. (1872) LXMII. LXIX. LXX. 

(3) Physiologie der Netzhaut, 1865. 


480 


SENSAZIONI DI COLORE. 


non possono distinguere il verde e il rosso 1’ uno dall’ altro. Come 

nel caso di Dalton, esse riconoscono una veste rossa distesa sopra 

un prato verde, o una ciliegia rossa in mezzo alle foglie verdi, per la 

sua forma e non pel suo colore. Essi confondono non solo il rosso, il 

bruno, il verde, ma anche il rosa, il porporino e l’azzurro. Non possono 

distinguere l’estremità rossa dello spettro, e tutta questa parte sembra 

loro oscura. Questa sorta di visione si spiega nel miglior modo colla 

supposizione che questi individui sieno al tutto mancanti della sensazione: 
primaria del rosso. 


Quindi essi vedono probabilmente nello spettro soltanto due colori, azzurro- 
e verde, con varie tinte; il nostro rosso, l’arancione, il giallo e il verde appaiono 
loro verde, e tutto il rimanente azzurro; il verde azzurrognolo é per essi una sorta 
di bigio. Poiché la sensazione del verde sembra essere assolutamente più intensa 
in quella parte dello spettro che noi chiamiamo giallo, sebbene naturalmente ri¬ 
spetto alle altre due sensazioni primarie sia molto più intensa nel verde, il nostra 
giallo corrisponde probabilmente in essi alla sensazione di un verde cupo brillante. 

Tutti i colori che essi vedono possono, infatti, essere prodotti da mescolanze di 
giallo e di azzurro. 

I casi in cui si può supporre che manchino le altre sensazioni primarie, cioè 
la cecità rispetto al verde e la cecità riguardo al violetto, sono molto più rari, 
e non sono stati finora esaminati con sufficiente estensione. 

Azione del pigmento della macchia gialla. Nella macula lutea, quella parte 
della retina che noi adoperiamo principalmente per la visione, dicendosi che le 
immagini che cadono sulle altre parti della retina diano origine alla « visione 
indiretta, » il pigmento giallo assorbe alcuni dei raggi verdi-azzurri. Quindi tutto 
ciò che si suole chiamare da noi bianco è in realtà più o meno giallo. Possiamo 
adoperare questo carattere del punto giallo per rendere quel punto, per così dire, 
visibile a noi stessi, con uno sperimento suggerito da Maxwell. Si tiene tra l’oc¬ 
chio e una nuvola bianca una soluzione di allume cromico. I raggi verdi-azzurri 
bono assorbiti dal punto giallo, e qui la luce origina una sensazione di rosso; 
mentre nel resto del campo della visione la sensazione é quella che produce per 
solito la soluzione porporina. La macchia gialla quindi si mostra come una mac¬ 
chia rosea. Questa però svanisce in breve. 

Considerando la sensazione come una funzione dello stimolo, p. 471, noi ci 
riferiamo soltanto alla luce bianca; ma i vari colori non hanno rapporti eguali 
fra la intensità dello stimolo e il grado della sensazione prodotta. Cosi i raggi 
azzurri più rifrangibili producono una sensazione più presto che non i raggi gialli 
e rossi. Quindi nelle luci deboli come quelle della sera e del chiaro di luna 
dominano i raggi azzurri, e i raggi rossi e gialli sono meno evidenti. Cosi pure 
quando si guarda un paesaggio attraverso a un vetro giallo la tinta gialla ci 
ricorda alla mente la luce brillante del sole e il tempo estivo , sebbene la luce 
che giunge all’occhio sia diminuita dal vetro. Al contrario quando lo stesso pae- 
saggio si guarda attraverso a un vetro azzurro ci nasce nella mente l’idea del 
chiaro di luna o dell’inverno. 

Si può far uso della teoria delle sensazioni primarie di colore per spie¬ 
gare perchè ogni luce colorata, se vien resa sufficientemente intensa, sembri 
bianca. Così una luce violetta di intensità moderata sembra violetta perché sveglia 
la sensazione primaria di violetto molto più che non quelle del verde e del rosso. 
Se si aumenta lo stimolo si giungerà al massimo della stimolazione violetta, 
mentre la stimolazione del verde continuerà a crescere e anche quella del rosso 
a un lieve grado. L'effetto sarà quello che la luce appare violetta mista a verde, 
cioè azzurra. Se si aumenta ancora lo stimolo mentre il verde e il violetto sono 
eccitati entrambi al massimo, la stimolazione rossa può essere aumentata finché 
l’effetto sia violetto, verde e rosso nelle proporzioni che fanno la luce bianca. E 
cosi pure della luce degli altri colori. 
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Immagini susseguenti. Abbiamo già veduto che nella visione 
le sensazioni durano molto più a lungo che non gli stimoli. In certe circostan¬ 
ze, dipendenti dalla condizione deh/occhio, dall’intensità dello stimolo, ecc., 
si prolunga così la sensazione, la quale viene distinta col nome di imma¬ 
gine posteriore. Così, se rocchio è rivolto al sole, l’immagine di quel 
corpo dura per molto tempo dopo, e se, svegliandosi di buon’ora, si volge 
rocchio alla finestra per un momento e poi si chiude, rimane per qualche 
tempo una immagine apprezzabile della finestra coi suoi vetri brillanti 
e i regoli più scuri. Queste immagini che sono semplicemente una conti¬ 
nuazione della sensazione son dette immagini posteriori positive. Si ve¬ 
dono meglio dopo che 1’ occhio è stato esposto per un momento allo 
stimolo. 

Nondimeno, quando l'occhio è stato per qualche tempo sottoposto a 
uno stimolo, la sensazione che segue dopo tolto via lo stimolo è di ge¬ 
nere differente ; si produce quella che vien chiamata immagine posteriore 
negativa, immagine negativa. Se, dopo d’aver guardato costantemente 
una macchia bianca sopra a una superficie nera, si volge l’occhio a 
una superficie bianca, si vede per un po’ di tempo una macchia bigia. 
Parimente una macchia nera sopra a una superfìcie bianca origina so¬ 
pra a una superficie grigia l’immagine negativa di una macchia bianca. 
Questo fatto si può spiegare come effetto dell'esaurimento. Quando si è 
fissata per un certo tempo la macchia bianca, quella parte della retina 
sulla quale cade Y immagine della macchia diviene stanca, quindi la 
luce bianca che viene dalla superfìcie bianca guardata dopo, che cade su 
quella parte della retina, non produce tanta sensazione come produce 
nelle altre parti della retina, e l’immagine, quindi, appare grigia. Così 
pure nel secondo caso tutta la retina è stanca tranne nel punto della 
macchia ; qui la retina è per un certo tempo più sensitiva, e quindi l’im- 
magine negativa bianca. 

Quando si guarda una macchia rossa V immagine negativa è un 
verde azzurro, cioè il colore dell’ immagine negativa è complementare 
di quello dell’ oggetto. Così pure l’arancione produce una immagine ne¬ 
gativa azzurra, il verde una rosea, il giallo una azzurro indaco ; e così 
di seguito. Questo pure si può spiegare come effetto di esaurimento. Quando 
si fìssa la macchia colorata, una delle sensazioni primarie è molto esau¬ 
rita, e le altre due meno , variando le proporzioni secondo la natura 
esatta del colore della macchia, e le sensazioni meno esaurite divengono 
prominenti nella immagine posteriore. Così, la macchia rossa esaurisce 
la sensazione del rosso e l’immagine negativa è composta principalmente di 
sensazioni verdi e azzurre, cioè sembra azzurro verdiccia, o verde az¬ 
zurrognola, secondo la tinta del rosso. Parimente, quando 1 occhio, dopo 
d’aver fissato una macchia colorata, si volge a un campo colorato, gli effetti 
si possono agevolmente spiegare riferendoli all’esaurimento comparativo 
delle sensazioni prodotte dal colore eccitato dalla macchia e dal campo ri¬ 
spettivamente; se si sceglie un campo giallo (cioè un verde e rosso), dopo 
che si ha fissato un oggetto verde, l’immagine negativa apparirà di un 
giallo rossiccio, e così di seguito. 

Poster. — Fisiologia. 
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Ciò che non è tanto chiaro si è perchè le immagini negative si mostrino 
senza nessuna susseguente stimolazione della retina. Quando gli occhi sono chiusi 
e si esclude con cura qualunque accesso alla luce anche attraverso alle palpebre’ 
.1 campo della visione non è assolutamente oscuro, vi è sempre una sensazione’ 
di luce, la « luce propna » della retina. Se si guarda per qualche tempo una mac¬ 
chia bianca sopra a un campo nero, e si chiudon gli occhi, si vedrà una imma¬ 
gine negativa (nera) sul campo della « luce propria >. della retina, che ha nella 
sua immediata vicinanza una corona specialmente brillante. Così pure, se si guarda 
una finestra e poi si chiudono gli occhi, Timmagine posteriore positiva coi vetri 
brillanti e 1 impannata scura originerà una immagine posteriore negativa con 
impannate brillanti e vetri oscuri, e simili effetti appaiono coi colori. Plateau (1) 
ha cercato di spiegare i vari fenomeni delle immagini posteriori supponendo che 

seguano in qualche parte dell’apparato visivo delle oscillazioni; ma la questione 
è circondata di molte difficoltà (2). 

Sezione 3. — Percezioni visive. 


Abbiamo finora studiato soltanto le sensazioni, e abbiamo considerato 
un oggetto esterno , come un albero , semplicemente come sorgente di 
tante sensazioni distinte, che differiscono fra loro nella intensità e nel 
genere (colore). Nella mente queste sensazioni si coordinano nella per¬ 
cezione. Non siamo soltanto consci di un numero di sensazioni di luci 
brillanti e scure, di verde, di bruno, di nero, ecc., ma queste sensazioni 
hanno un cosìfatto rapporto fra loro e per virtù di processi cerebrali 
sono foggiate in un tale complesso che noi « vediamo un albero». Talora 
noi, ad illustrazione di un cosìfatto effetto, parliamo di una immagine 

o di un dipinto nella nostra mente corrispondente all' immagine fìsica 
nella retina. 


Quando gettiamo gli occhi sul mondo esterno, molteplici imma¬ 
gini si formano nello stesso tempo sulla retina, e dànno origine a un 
numero di sensazioni visive contemporanee. La somma di queste sensa¬ 
zioni costituisce « il campo di visione », che varia naturalmente con 
ogni movimento dell’occhio. Questo campo di visione, essendo in realtà 
un aggregato di sensazioni, è naturalmente una materia soggettiva ; 
ma abbiamo l’uso di adoperare la stessa frase per denotare la somma 
degli oggetti esterni che promuovono l'aggregato delle sensazioni visive; 
nel linguaggio comune, il campo della visione è « tutto ciò che possiamo 
vedere » in qualsiasi posizione dell’occhio; e abbiamo un campo di vi¬ 
sione per ogni occhio separatamente e pei due occhi riuniti. 

Adoperando per ora le parole nel loro senso soggettivo, faremo no¬ 
tare che possiamo assegnare ad ogni sensazione costituente il suo posto 
fra le sensazioni aggregate che costituiscono il campo di visione; pos¬ 
siamo, come si dice, localizzare la sensazione. Possiamo dire se essa ap¬ 
partiene alla destra o alla sinistra (come la consideriamo), alla parte 
superiore o inferiore del campo di visione. Possiamo distinguere le po¬ 


sizioni relative di due sensazioni distinte; e le posizioni relative, insieme 


colla relativa intensità e qualità (colore), delle sensazioni che nascendo 


(1) Thftrie gen. des Apparences visuelles. Bruxelles, 1834. 
(2 Cf. Horing, op. cit. 
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da un dato oggetto determinano in noi la percezione di esso. Non è ne¬ 
cessario dire che questa localizzazione è semplicemente soggettiva. Noi 
determiniamo soltanto la posizione della sensazione nel campo di visione 
(il quale è esso stesso una materia interamente soggettiva);non determiniamo 
la posizione oggetto. Il rapporto tra la posizione dell’oggetto nel 
mondo esterno e la posizione della sensazione nel campo della visione 
non si può determinare colla sola osservazione visiva. Tutta l’informa¬ 
zione che si può ottenere dall’occhio è limitata al campo della visione, 
e purché la posizione relativa delle sensazioni nel campo della visione 
rimanga la stessa, la posizione effettiva degli oggetti del mondo esterno 
può, per ciò che riguarda la visione, venir mutata senza che ce ne 
accorgiamo. 

Comunemente il campo della visione in un particolare importante non cor¬ 
risponde al campo degli oggetti esterni. L’immagine sulla retina è invertita; i 
raggi luminosi procedenti da un oggetto che col tatto ci accorgiamo essere alla 
nostra destra cadono sul lato sinistro della retina. Perciò se il campo della vi¬ 
sione corrispondesse alla immagine retinea, si vedrebbe l’oggetto alla sinistra. 
Tuttavia noi lo vediamo alla destra, perchè si suole associare da noi invariabil¬ 
mente la localizzazione tattile destra colla localizzazione visiva sinistra; vale a 
dire il nostro campo di visione, quando è interpretato col tatto, é una re-inver¬ 
sione dell’immagine retinea. 

Le dimensioni del campo di visione di un occhio solo sono circa 
145° pel meridiano orizzontale e 100° pel meridiano verticale, essendo 
il primo distintamente più grande del secondo. La dimensione orizzontale 
del campo della visione pei due occhi è di circa 180°. Coi movimenti 
degli occhi, però, distinti da quelli del capo, l’estensione può essere ac¬ 
cresciuta a 2G0° nella direzione orizzontale e a 200° nella verticale. 

La percezione soddisfacente degli oggetti esterni richiede la visione 
distinta; ed è condizione essenziale di questa la formazione di una im¬ 
magine distinta sulla retina. Possiamo ricevere sensazioni visive di ogni 
sorta coll’apparato diottrico più imperfetto, ma la nostra percezione di 
un oggetto è precisa in proporzione della nettezza dell* immagine sulla 
retina. 

Regione della visione distinta. Prendendo due punti, come 
due gocce nere, lontane appunto quel tanto che ci vuole perchè si ve¬ 
dano distintamente come quando son poste presso alT asse di visione 
e poi, tenendo fìsso l’asse, si fanno muovere i due punti nelle parti cir- 
conferenziali del campo della visione, si troverà che i due sembreranno 
subito uno solo. Le due sensazioni si fondono, come farebbero se fossero 
ravvicinate di più fra loro nel centro del campo. Quanto più si scostano 
dal centro del campo tanto più discosti devono essere i due punti per 
poter esser veduti come due. In altre parole, la visione è molto più di¬ 
stinta nel centro del campo che non verso la circonferenza. In pratica la 
regione della visione distinta si può dire limitata alla macula lutea, o 
anche alla fovea centralis; mercè il continuo muovere dell’occhio noi 
portiamo costantemente ogni oggetto che vogliamo vedere in quella posi¬ 
zione per cui la sua immagine viene a cadere su questa regione della 
retina. 
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Il diminuire di nettezza dell’immagine non segue egualmente dal centro alla 
circonferenza lungo tutti . meridiani. Il profilo descritto da una linea che riu¬ 
nisce i punti ove due macchie cessano di essere vedute come due quando si fanno 
muovere lungo diflerenti raggi dal centro è una figura irregolarissima 

ue sedazioni di colore sono molto più distinte nel centro della retina che 
non verso la circonferenza. Se si fissa l’asse visuale e si fa muovere un pezzo di 
carta colorata verso il margine del campo della visione, il colore sopporta dei 
mutamenti e si va perdendo, il rosso scompare pel primo, poi il verde; e final- 
nalmente I azzurro. Un colore porpora diviene azzurro e un color di rosa diviene 

bianco azzurrognolo. Infatti, sembra esservi una certa cecità pel rosso nelle parti 
periferiche di tutte le retine. 


Percezioni modificate . 

Poiché la nostra percezione degli oggetti esterni è fondata sulla 
nettezza delle sensazioni che formano la percezione, dovremmo aspettarci 
a che, quando Y immagine di un oggetto si forma sulla retina, gli im¬ 
pulsi sensori e la percezione corrispondessero alle sensazioni, e che quindi 
la condizione della mente risultante dal nostro guardare un oggetto o 
una veduta corrispondesse esattamente alla immagine retinea. Tuttavia 
troviamo che la cosa non segue in questo modo. Le sensazioni e pro¬ 
babilmente anche i semplici impulsi sensori prodotti da una immagine 
reagiscono luna sull’altra, e queste reazioni modificano le nostre perce¬ 
zioni, indipendentemente dalle condizioni fìsiche della immagine retinea. 
Sorgono colà certe discrepanze fra l’immagine retinea e la percezione : 
alcune hanno la loro origine nella retina, alcune nel cervello, e altre 
sono di tale natura che è difficile dire dove intervenga la discrepanza. 

Irradiazione. Una macchia bianca sopra a una superfìcie scura ap¬ 
paro più grande, e una macchia scura sopra a una superfìcie bianca appare 
più piccola di quello che non sia in realtà. Ciò segue sopratutto quando 
1 oggetto è alquanto fuori del foco , e in questo caso si può in parte 
spiegare per la diffusione dei circoli i quali, nei due casi, invadono dal 
bianco sullo scuro. Ma oltracciò qualsiasi sensazione, che viene da una 
data area retinea, occupa una maggiore porzione del campo della visione 
quando il rimanente della retina e l’apparato visivo centrale sono in 
riposo che non quando essi sono simultaneamente eccitati. Si è come se 
formazioni vicine, retinee o cerebrali, fossero simpaticamente messe in 
azione nello stesso tempo. 

Contrasto. Se si mette una striscia bianca fra due strisce nere, 
i margini della striscia vicini al nero sembrano più bianchi che non la 
parte di mezzo; e se si mette una croce bianca sopra a uno sfondo nero 
il centro della croce sembra talora così scuro, rispetto alle parti vicine 
al nero, da parere ombreggiato. Ciò segue pure quando l’oggetto è bene 
nel foco; la sensazione di luce aumentata che produce l’apparente mag¬ 
giore bianchezza dei margini della croce è l’effetto del « contrasto » col nero 
posto immediatamente vicino ad esso. Si vedono effetti ancor più curiosi 
cogli oggetti colorati. Se si pone un piccolo pezzo di carta bigia sopra a 
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un foglio di carta verde, ed entrambe sono coperte da un pezzo di sottile 
carta velina, la carta bigia sembra di color roseo , il complementare 
del verde. Questo effetto di contrasto è molto meno evidente, o anche manca 
affatto, quando il pezzetto di carta è bianco invece di esser bigio, 
e generalmente scompare quando la sottile coperta di carta velina è 
tolta via. Si dilegua pure se si tira una linea nera larga e netta in¬ 
torno al pezzettino di carta, così da isolarlo dalla superfìcie colorata. 
Se si colloca un libro, una matita, verticalmente sopra a un foglio di 
carta bianca e se ne illumina una parte col sole, e l’altra con una 
candela, si produrranno due ombre, una dal sole, che sarà illuminata 
dalla luce gialla della candela, e l'altra dalla candela, che sarà a sua 
volta illuminata dalla luce bianca del sole. Naturalmente la prima 
sembra gialla; la seconda tuttavia sembra non bianca ma azzurra; essa 
assume pel contrasto un colore complementare di quello della luce della 
candela che la circonda. Se si toglie la candela o se si nasconde la luce 
con uno schermo la tinta azzurra scompare, ma ritorna quando si lascia 
di nuovo che la candela proietti la sua ombra. Se, prima di riportar 
di nuovo la candela, si guarda per uno stretto tubo annerito in qualche 
parte che cada interamente entro all’area di ciò che sarà l’ombra della 
candela, l’area, che in mancanza della candela pare bianca, continuerà 
a parer bianca quando si lascia che la candela mandi la sua ombra, e 
soltanto quando si muta la direzione del tubo per modo da coprire una 
parte del campo al di fuori dell’ombra, come pure una parte dell’ ombra, 
quest’ultima prende la sua tinta azzurra (1). 

Completamento del punto cieco. Sebbene, come abbiamo 
veduto, quella parte della retina che corrisponde all’ingresso del nervo 
ottico sia al tutto insensibile alla luce, non siamo consapevoli di nessun 
vuoto nel campo della visione. Quando, guardando una pagina di stam¬ 
pato, si fìssa l’asse visuale per modo che una parte dello stampato debba 
cadere sul punto cieco, non si scorge nessuna breccia. Non ci possiamo 
aspettare a trovare una macchia nera, perchè ciò che noi chiamiamo nero 
è l'assenza della sensazione della luce da formazioni che sono sensitive 
alla luce; dobbiamo avere organi visivi per vedere nero. Ma nel punto 
cieco non vi sono organi visivi, e in conseguenza non siamo 'per nulla 
alterati dai raggi luminosi che vi cadono sopra. Nel nostro campo sog¬ 
gettivo di visione non vi ha breccia che corrisponda alla breccia del¬ 
l’immagine retinea. Noi riferiamo le sensazioni che vengono da due 
punti della retina posti sui margini opposti del punto cieco a due punti 
che stanno molto vicini, poiché non abbiamo nessun indizio dello spazio 
che li separa. Si è molto discusso intorno agli effetti che si producono 
quando un oggetto nel campo della visione passa nella regione del punto 
cieco. Naturalmente nella visione ordinaria l’esistenza del punto cieco è 
poco importante poiché esso è al di fuori della regione adoperata per la 
visione distinta, e inoltre l’immagine di un oggetto non cade sul punto¬ 
cieco dei due occhi nello stesso tempo. 


(1) Cf. Hering, loc. cit. 
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^ a ++ Spet . tr0 i I °j Ulare ' Sm ° a che le nostre P erc ezioni corrispondono 
esattamente alle disposizioni dei raggi luminosi che cadono sulla retina 

possiamo avere sensazioni visive e percezioni nella assoluta assenza 

della luce. Qualunque stimolazione della retina o del nervo ottico suf- 

cientemente intensa darà origine a una sensazione visiva. La pressione 

graduata sul globo dell’occhio produce una sensazione di anelli di luce 

colorata, i cosi detti fosfeni; un colpo improvviso sull’occhio produce 

una sensazione di lampi di luce, e la identità apparente delle sensazioni 

visive cosi prodotte colle sensazioni visive prodotte dalla luce è molto 

-iene dimostrata dall’ affermazione fatta sul serio una volta in un tri- 

bunale tedesco da un testimonio, il quale affermava che in una notte 

allatto buia egli riconobbe un assalitore mercè il lampo di luce prodotto 

balla mano dell’aggressore che veniva in violento contatto col suo occhio. 

La stimolazione elettrica dell’occhio o del nervo ottico produce pure 
sensazioni visive. 1 


Le sensazioni che possono originarsi senza che nessuna luce di sorta 
cada su la retina non sono necessariamente indefinite; al contrario sono 
quasi chiaramente definite. Delle immagini visive complesse e coerenti 

nessuna causa lumi¬ 
nosa obbiettiva corrispondente. Queste, dette spettri oculari o fanta¬ 
smi, che sono 1’ effetto di una stimolazione intrinseca di qualche parte 
(torse cerebrale) dell’apparato visivo, hanno una tale nettezza che dà 
loro una apparente realtà obbiettiva notevole al tutto quanto (1) le 
percezioni visive ordinarie. Si possono alle volte vedere cogli occhi 
aperti (e quindi mentre le percezioni visive ordinarie stanno producen- 
dosi), come anche cogli occhi chiusi. Talora sono tanto frequenti e im¬ 
portune da riuscire un vero tormento, e formano un elemento importante 
di certe sorta di delirio come il delirium tremens. 


Apprezzamento della mole apparente. Coll’occhio solo 
possiamo valutare soltanto la mole apparente di un oggetto, possiamo 
dire soltanto quale spazio egli prenda nel campo della visione, possiamo 
scorgere soltanto le dimensioni dell’immagine retinea, e quindi non ab¬ 
biamo altro diritto che di dichiarare l’angolo cui il diametro dell’og¬ 
getto sottende. La mole reale di un oggetto deve essere determinata 
con altri mezzi. Ma la nostra percezione anche della mole apparente 
di un oggetto è tanto modificata dalle circostanze concorrenti che in molti 
casi non si può farvi affidamento. La mole apparente della luna deve 
essere la stessa per tutti gli occhi, e tuttavia mentre alcune persone tro¬ 
veranno naturale paragonare la luna in mezzo al cielo a una moneta da 
due soldi, altri la paragonano a una ruota di carro, vale a dire l'angolo 
sotteso dalla luna sembra a una persona eguale circa a quello sotteso 
da una moneta da due soldi, alla distanza usuale dall’occhio, e all’altra 
persona apparirà eguale circa a quello sotteso da una ruota di carro 


6) GQ n °b co un caso in cui si possono produrre subito spettri oculari di un carattere piacevole 
c ri an e, come Ja vista di fiori, di paesaggi, comprimendo i globi degli occhi col muscolo orbicolare . 
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veduta pure alla distanza a cui si guarda comunemente. Se si divide una 

linea come AC, fìg. 57, in due parti eguali AB,BC, e si divide AB 

in varie parti con segni distinti, come mostra la figura, mentre BC ri¬ 
mane intero, la distanza AB apparirà maggiore di BC. Parimente se 
si segnano due quadrati eguali uno con strisce orizzontali e l’altro con 
strisce verticali alternatamente scure e chiare, le prime sembreranno 
più alte e le seconde più larghe di quello che non siano realmente. Quindi 
le persone di bassa statura amano i vestiti rigati orizzontalmente per 
accrescere la loro altezza apparente, e le persone molto grosse scansano 
le righe orizzontali. Due linee o 

fasce perfettamente parallele, ognu- 0 ^ ^ 0 • © ® 

na delle quali è attraversata da ^ B C 

brevi linee parallele oblique, non Fig. 57. 

sembrano parallele, ma divergenti 

0 convergenti secondo la direzione delle linee che le attraversano. 

Inoltre, quando una persona di bassa statura è messa accanto a una 
persona alta, la prima sembra più bassa e la seconda più alta di quello che 
non siano realmente. La luna all’orizzonte pare più grande che non quando è 
allo zenith, in parte perchè si può allora paragonare cogli oggetti ter¬ 
restri, in parte forse perchè, dal concetto che abbiamo che il cielo sia 
piatto , giudichiamo che la luna sia più lontana all’ orizzonte che non 
allo zenith, e, sebbene lontana, e sottesa tuttavia dallo stesso angolo, 
deve essere considerata come più grande. Tuttavia, la mancanza di pa¬ 
ragone può avere un effetto opposto, come quando una persona pare più 
grande nella nebbia : essendo veduta indistintamente, si giudica più lon¬ 
tana di quello che non è realmente, e così sembra essere in proporzione 
più grande, appunto come le montagne lontane paiono piccole quando si 
vedono distintamente in una atmosfera limpidissima perchè si giudicano 
più vicine. Infatti, la nostra vita quotidiana è piena di esempi in cui 
la nostra percezione diretta è modificata dalle circostanze. Fra queste 
circostanze l’esperienza precedente è la più potente, e così le percezioni 
semplici si confondono con ciò che sono in realtà, dei giudizi, sebbene 
fatti sovente inconsciamente. Ma questa intrusione dell’esperienza pas¬ 
sata nelle percezioni e sensazioni presenti è molto più evidente nella 
visione binoculare, di cui parleremo ora. 

Sezione 4 . — Visione binoculare. 

Punti corrispondenti 0 identici. 

Sebbene noi abbiamo due occhi, e dobbiamo perciò ricevere da cia¬ 
scun oggetto due serie di sensazioni, la nostra percezione di ciascun og¬ 
getto è nelle circostanze ordinarie una sola ; vediamo un oggetto , non 
due. Ma mettendo ciascun occhio in una posizione insolita, come guar¬ 
dando di traverso, possiamo render doppia quella percezione; vediamo 
due oggetti mentre ne esiste uno solo. Da ciò riesce evidente che 1 unita 
della percezione dipende da ciò che l’immagine dell'oggetto cade sopra a certe 
parti di ciascuna retina nel tempo stesso , e queste parti sono in tale 
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rapporto fra loro che le sensazioni di ognuna si confondono in una per¬ 
cezione sola ed è pure evidente che i movimenti del globo dell’ occhio 
sono disposti per modo da far cadere l’immagine dell’oggetto su queste 

SS.* C ° mSPOndentÌ * ° « Ìd6ntÌChe »• “ sono dSeX=S 

Quando guardiamo un oggetto con un occhio l’asse visuale di cme- 

: iret , t0 all ’°8'g ett ° J e quando adoperiamo i due occhi gli assi 

del Òcchi T , conver ? ono l’oggetto, movendosi conformemente i globi 
degli occhi. I punti corrispondenti delle due retine sono quelli sui quali 

adono le immagini dell’oggetto quando gli assi visuali convergono ad esso 

Cos, nella flg. 58, se Cc, Cc, sono i due assi visuali, c, d essendo i cedri' 
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Fig. 38. Diagramma per dimostrare i punti corrispondenti. 

rhanfu-,! sinistro \- K > destro, K, il centro ottico; ab\ c' sono i punti 

ohe nell occhio destro corrispondono ai punti a, b, c nell’occhio sinistro. Le due ligure 

inferiori sono le proiezioni della retina sinistra L, e di R, retina destra. 

òi vedrà che a sul lato molare di L corrisponde ad a\ sul lato nasale di R. 


delle foveae centrales dei due occhi, allora l’oggetto ACB essendo veduto 
solo, il punto a sopra a una retina « corrisponderà » o sarà « identico » 
al punto a' sull’altra, e il punto b nell’una al punto b l nell’altra. 
Quindi un punto che sia in un tempo sul lato destro di una retina ha il 
suo punto corrispondente sul lato destro dell’altra retina, e i punti sulla 
sinistra corrispondono a quelli della sinistra dell’ altra. Così mentre la 
parte superiore della retina dell’occhio sinistro corrisponde alla parte 
superiore della retina dell’occhio destro, e il più basso al più basso, il lato 
nasale dell’occhio sinistro corrisponde al lato malare del destro, e il 
inalare del sinistro al nasale del destro. 

Poiché questo confondersi delle due sensazioni in una segue soltanto 
quando le due immagini di un oggetto cadono sopra questi punti corri¬ 
spondenti delle due retine, è chiaro che nella visione unica coi due 
occhi i movimenti ordinari dei globi oculari debbono essere tali da 
far convergere lasse visuale di essi all’oggetto per modo ohe le due ini- 
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macini possano cadere sopra punti corrispondenti. Quando gli assi visuali 
non convergono, e quindi quando le immagini non cadono sopra punti 
corrispondenti, le due sensazioni non si confondono in una percezione e 
la visione diviene doppia. 

Movimenti del globo oculare . 

L'occhio è virtualmente un globo posto in una cavità, formando l’or¬ 
bita e il bulbo un globo e un alveolo. Il globo ottico nella sua cavità 
può fare una moltitudine di movimenti, ma non può uscire per nessuno 
sforzo volontario fuori della sua cavità. 

Si afferma che apreado molto forzatamente le palpebre il globo dell’occhio 
può sporgere fuori alquanto; ma questo movimento insignificante può essere la¬ 
sciato in disparte. Tuttavia, per malattia, la posizione del globo dell’occhio nella 
cavità può essere materialmente mutata. 

Ogni globo oculare può girare intorno a un centro immobile di 
rotazione, che si è trovato essere posto un tantino (1, 77 mm.) dietro 
al centro dell'occhio: ma i movimenti dell’occhio intorno al centro sono 
limitati in modo speciale. L’articolazione della spalla è una sfera 
somigliante allogata in un alveolo: e tutti sanno che il braccio non 
solo può muoversi su e giù intorno a un’asse orizzontale che passa pel 
centro di rotazione del capo dell’ omero, e da un lato all’ altro intorno 
a un asse verticale, ma possiamo anche farlo girare intorno al suo pro¬ 
prio asse longitudinale. Tuttavia quando si esaminano con qualche at¬ 
tenzione i movimenti del globo oculare si trova, come ha dimostrato 
Donders, che sebbene il moverlo su e giù intorno a un asse orizzontale, 
come quando colla testa ferma noi dirigiamo la vista al cielo o al ter¬ 
reno , e dai due lati, come quando guardiamo a destra o a sinistra, e 
quantunque combinando questi due movimenti possiamo dare al globo 
oculare una grande varietà di inclinazioni, non possiamo, con uno 
sforzo della volontà, far girare il globo oculare intorno al suo asse vi¬ 
suale longitudinale. La disposizione dei muscoli del globo dell’occhio per¬ 
metterebbe questo movimento,,ma non possiamo con nessuno sforzo di¬ 
retto promuoverlo da sè stesso ; possiamo soltanto compierlo indiretta¬ 
mente quando tentiamo di muovere i globi oculari in certo modo speciale. 

Se, guardandq un oggetto, si muove il capo da una parte e dall’altra, 
non si muovono gli occhi con esso ; essi sembrano rimanere stazionari, 
al dipresso come l’ago di una bussola pare stazionario quando si fa gi¬ 
rare la prua della nave. Il mutamento nella posizione dell’ asse visuale 
che origina naturalmente il movimento del capo è compensato dai movi¬ 
menti del globo dell’occhio; se questo non fosse, sarebbe impossibile la 
fermezza della visione. 

Vi è una posizione dell’occhio che é stata detta 'posizioneprimaria. Corrisponde 
a quella che si può avere guardando all’orizzonte lontano tenendo il capo verti¬ 
cale e il corpo diritto ; ma per avere una esatta determinazione di essa ci vogliono 
precauzioni speciali. Gli assi visuali sono allora paralleli fra loro e al piano me- 
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diano del capo. Tutte le altre posizioni dell’occhio si dicono posizioni secondarie. 
Nella posizione secondaria la linea della visione prende una nuova direzione e di¬ 
viene importante un piano che passa pel centro di rotazione ad angolo retto colla 
direzione primaria della linea visuale; perchè fu suggerito da Listing, e dimostrata 
da Donders e da Helmholtz, che il mutamento dalla posizione primaria a una se¬ 
condaria qualunque è promosso da uno rotazione dell’occhio intorno a un asse che 
sta in questo piano. Questa legge dei movimenti dell’occhio è nota col nome di 
legge di Listing. Gli assi principali in questo piano sono l’asse trasversale dell'oc¬ 
chio per cui l’occhio girando intorno ad esso può muoversi in alto e in basso, e 
l’asse verticale, per cui l’occhio girando intorno ad esso può muoversi da una 
parte e dall’altra; la rotazione intorno agli altri assi del piano produce i movi¬ 
menti obliqui. Quando, dopo d aver chiuso un occhio, si guarda coll’altro nella po¬ 
sizione primaria a una striscia di colore sopra a un muro grigio finché si produce 
una immagine negativa della striscia e poi si toglie lo sguardo dalla striscia, l’im¬ 
magine negativa rimane verticale, per quanto si muova l’occhio orizzontalmente 
da parte a parte, o verticalmente in alto e in basso; in questi movimenti, che 
sono rotazioni intorno all’asse verticale e all’asse trasversale rispettivamente, 
i rapporti fra la retina e la linea visuale sono immutati; il meridiano in cui sta 
la immagine negativa e che era verticale nella posizione primaria rimane verti¬ 
cale nelle nuove posizioni. Una immagine negativa orizzontale rimane del pari 
orizzontale. Se si muove l’occhio dalla posizione primaria in direzione obliqua, 
l'immagine negativa sia orizzontale sia verticale si fa inclinata ; ma Helmholtz (1) 
ha dimostrato che una immagine negativa lineare obliqua mantiene pure la sua 
inclinazione quando 1 occhio si muove dalla posizione primaria nella direzione della 
linea dell immagine negativa (o ad angolo retto colla linea di essa); che qui pure 
i meridiani che passano per la linea visuale e la immagine negativa rimangono 
immutati; e che quindi il movimento anche in questo caso deve essere prodotto 
dalla rotazione intorno ad un asse ad angolo retto col piano che passa pel me¬ 
ridiano della immagine negativa (vale a dire la linea visuale nella sua nuova di¬ 
rezione) e la linea visuale nella posizione primaria. In altre parole, precisamente 
appunto come un movimento verticale od orizzontale dell’occhio è una rotazione 
intorno all asse verticale ed orizzontale nel piano di rotazione menzionato sopra, 
così un movimento obliquo é una rotazione intorno a un asse obliquo nello stesso 
piano e non è per nulla una rotazione intorno all'asse visivo stesso. Quando l’im¬ 
magine negativa orizzontale o verticale nello sperimento sopra menzionato diviene 
inclinata per un movimento obliquo dell’occhio, il suo movimento rassomiglia a 
quello dei raggi di una ruota; ma questo mutamento di posizione dei meridiani 
della retina non si deve confondere colla rotazione effettiva del globo oculare sul 
suo asse visuale. 

Tutti i movimenti dunque che partono dalla posizione primaria, sia rettangolari 
sia obliqui, si fanno senza rotazione del globo dell’occhio; ma questo non è il 
caso quando si cambia da una posizione secondaria ad un’ altra. Inoltre la legge 
di Listing ha valore soltanto quando gli assi visuali rimangono paralleli. Allorché 
gli assi visuali si fanno convergere segue una certa rotazione, e ciò anche quando si 
mantiene la direzione orizzontale loro propria nella posizione primaria. La rota¬ 
zione è, tranne in una speciale posizione, ancora più marcata quando, come è con¬ 
suetamente il caso durante la convergenza, si abbassano gli occhi. 

Una volta si credeva che il conservare la posizione del globo oculare quando, 
col capo rivolto alla spalla, si dirige lo sguardo ad un oggetto in faccia, si fa¬ 
cesse per mezzo della rotazione dei globi oculari. Donders ha dimostrato che 
questo è un errore, sebbene segua una lievissima rotazione. Negli altri diversi 
movimenti dell’occhio la rotazione ha luogo pure in un grado variabilissimo. 

Muscoli del globo oculare. Il globo oculare si muove per 
opera di sei muscoli, i recti inferior, superior , internus ed externus , 
e gli obliqui inferior e superior . Si è trovato calcolando il punto di 

(1) Proc. Roy. Soc., XIII. (1S64) p. 186. 
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inserzione e la direzione dei muscoli, e ciò fu confermato colla osserva¬ 
zione diretta, che i sei muscoli si possono considerare come tre paia, e 
ogni paio fa girare l’occhio intorno a un asse speciale. La fìg. 59 mostra 
diagrammaticamente i relativi legamenti e gli assi di rotazione. Così 
il retto superiore e il retto inferiore girano l’occhio intorno a un asse 
orizzontale, il quale è diretto dalla estremità superiore del naso alla 
tempia; l’obliquo superiore e l’obliquo inferiore intorno a un asse oriz¬ 
zontale diretto dal centro del globo oculare all’occipite; e il retto in- 



Fig. 59. Diagramma dei legamenti dei muscoli dell’occhio e dei loro assi di rotazione. 

Questi ultimi sono rappresentati dalle linee punteggiate. L’asse di rotazione del 
retto esterno e interno, essendo perpendicolare al piano della carta, non si può 
dimostrare (Da Fick). 

terno e il retto esterno intorno a un asse verticale (il quale essendo ad 
angolo retto col piano della carta non si può mostrare nel diagramma), che 
passa pel centro di rotazione del globo dell’occhio parallelamente al piano 
mediano della testa quando la testa è verticale. Così l’ultimo paio ope¬ 
rando solo farà girare l’occhio da una parte all’altra, l’altro paio dei retti 
operando solo moverà l’occhio in su e intorno, mentre i muscoli obliqui 
operando soli daranno all'occhio un movimento obliquo. Il retto esterno 
operando solo farà girare l’occhio dal lato inalare, l’interno dal lato na¬ 
sale, il retto superiore in su, il retto inferiore in giù, l’obliquo supe¬ 
riore in basso e da parte, e l’inferiore in su e in fuori. Il retto supe¬ 
riore e il retto inferiore nel muovere l’occhio in alto e in basso lo fanno 
pure volgere alquanto indentro e nel tempo stesso gli dànno una certa 
leggera rotazione, ma questo è corretto dai muscoli obliqui che ope¬ 
rano nello stesso tempo, e si è trovato che il retto superiore ope¬ 
rando coll’obliquo inferiore fa muovere in su l’occhio, e il retto inferiore 
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coll’obliquo superiore fa abbassare l’occhio in direzione verticale Nei 
movimenti obliqui pure gli obliqui sono sempre associati ai retti Quindi 

seguente ° Vlmen ^ “ gl ° b ° ^ »“ bi si >"» ^iv'eeT^lt 



Elevazione. 
Depressione. 
Adduzione al 
lato nasale. 
Adduzione al 
lato malare. 



Elevazione con 
adduzione 
Depressione con 
adduzione 
Elevazione con 
abduzione. 
Depressione con 
abduzione. 


Retto superiore e obliquo inferiore. 

Retto inferiore e obliquo superiore. 

Retto interno. 

Retto esterno 

Retto superiore interno coll’obliquo 
inferiore. 

Retto inferiore e interno coll’obliquo 
superiore. 

Retto superiore ed esterno coll’obliquo 
inferiore. 

Retto inferiore ed esterno coll’obliquo 
inferiore. 


Coordinamento dei movimenti visuali. Così anche 

nei movimenti di un occhio solo segue un notevole coordinamento. 
Quando 1 occhio si muove in una direzione che non è quella dei meri- 
diani verticale e orizzontale, gli impulsi debbono scendere almeno a tre 
muscoli, e in tale energia relativa ad .ognuno dei tre da produrre la 
voluta inclinazione dell’asse visuale. Ma il coordinamento che si osserva 
nella visione binoculare è ancor più evidente. Se si osservano i movi¬ 
menti degli occhi di una persona si vedrà che i due occhi si muovono 
quasi nello stesso modo. Se l’occhio destro si volge a destra, così fa 
pure il sinistro, e, se l’oggetto guardato è lontano, precisamente nello 
stesso grado ; se l’occhio destro guarda in su, il sinistro guarda pure in 
su, e cosi in qualsiasi altra direzione. Pochissime persone possono con 
uno sforzo diretto della volontà muovere un occhio indipendentemente 
dall altro; sebbene alcuni, e fra questi uno distinto come tisiologo ed 
oculista, abbiano acquistato tale facoltà. Invero, i movimenti dei due occhi 
sono disposti in modo che nei vari movimenti le immagini di un dato 
oggetto vanno a cadere sopra punti corrispondenti delle due retine, e 
così ne risulta una visione unica. Non possiamo con nessuno sforzo di¬ 
retto della volontà volgere gli occhi in una posizione per cui i raggi 
luminosi procedenti da un oggetto cadano sopra parti della retina che 
non corrispondano fra loro, e produrre così due immagini visive distinte. 
Possiamo portare l’asse visuale dei due occhi da una condizione di paral¬ 
lelismo ad una di grande convergenza, ma non possiamo, senza aiuto 
speciale, portarli da una di parallelismo a una di grande divergenza. 

Lo stereoscopio ci dà il modo di produrre una divergenza. Se in un dipinto 
stereoscopico si accresce la distanza fra i disegni tanto gradatamente che l’im- 
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pressione di un oggetto solo non venga perduta, gli assi visivi si possono far 
divergere. Helmholtz, mentre guardava un oggetto lontano con un prisma innanzi 
a un occhio, coll’angolo del prisma diretto verso il naso e la visione dell’oggetto 
mantenuta unica con cura, trovò che dopo d’aver fatto girare l’angolo lentissi¬ 
mamente in alto o in basso, tenendo l’immagine dell’oggetto unica per tutto il 
tempo, togliendo il prisma si vedeva per un momento una doppia immagine; ciò 
dimostrava che l’occhio davanti a cui era stato collocato il prisma si era mosso 
in disaccordo coll’altro. Tuttavia la doppia immagine tornava unica pochi secondi 
dopoché era stato tolto il prisma, perchè gli occhi tornavano a essere concordi. 

La perdita soltanto del coordinamento, come segue in varie ma¬ 
lattie o nello avvelenamento alcoolico o altro, fa sì che i movimenti 
dei due occhi non vanno più d’accordo. È chiaro dunque che quando 
guardiamo un oggetto posto sulla destra, poiché per far ciò abduciamo 
l’occhio destro e il sinistro, facciamo operare il retto esterno dell'occhio 
destro e il retto interno del sinistro, e parimente se guardiamo a sinistra 
facciamo uso del retto esterno dell’occhio sinistro e del retto interno del¬ 
l’occhio destro. Se si guarda un oggetto vicino e quindi si convergono gli 
assi visuali, si adoperano i retti interni dei due occhi ; e quando si guarda 
un oggetto lontano, e si portano gli assi dalla convergenza verso il paralle¬ 
lismo, si adoperano i retti esterni dei due occhi. Nei vari movimenti del¬ 
l’occhio si ha per modo di dire la più delicata scelta di strumenti musco¬ 
lari. Onde muovere i nostri occhi dobbiamo guardare ad un oggetto e per 
un oggetto ; quando vogliamo convergere i nostri assi, guardiamo a qual¬ 
che oggetto vicino reale o immaginario, e la convergenza degli assi è con¬ 
suetamente accompagnata da tutte le condizioni della visione vicina, 
come sarebbero l’accomodamento e la contrazione della pupilla. E così 
per gli altri movimenti. 

L’intimo legame dei movimenti dell’occhio può essere dimostrato col se¬ 
guente esempio. Supponiamo gli occhi, per cominciare, diretti a una grande di¬ 
stanza, e che si voglia dirigere l’attenzione a un punto più vicino posto nella 
linea visuale dell’occhio destro. In questo caso il movimento dell’occhio destro non 
é necessario; pel sinistro non ci vuol altro che giri alla destra, cioè che sia messo 
in azione il retto interno dell’occhio sinistro. Ma nei movimenti ordinari la contra¬ 
zione di questo muscolo è sempre associata sia col retto esterno dell occhio de¬ 
stro (come quando i due occhi sono rivolti a destra), sia col retto interno di quel¬ 
l’occhio, come in convergenza; il muscolo non può assolutamente operare solo. 
Ciò ci condurrebbe a supporre che nel caso in questione la contrazione del retto 
interno dell’occhio sinistro sia accompagnata da una contrazione dei due retti 
esterno e interno dell’occhio destro, tenendo quell’occhio in equilibrio laterale. L 
quando esaminiamo la nostra propria consapevolezza, proviamo un senso di sforzo 
tanto nell’occhio destro quanto nel sinistro, e quel lieve aumento nella rotazione 
che accompagna la convergenza (pag. 490) si può scorgere pure nell’occhio destro 

come nel sinistro. 

Un così fatto coordinamento complesso richiede per operare un di¬ 
stinto meccanismo nerveo, e abbiamo ragione di credere che esista un 
tale meccanismo in certe parti dei corpora quadrigemina o nelle forma¬ 
zioni vicine (vedi p. 458). Adamuck trovò nelle nates un centro comune 
pei due occhi; .la stimolazione del lato destro faceva muovere i due 
occhi a sinistra, quella del lato sinistro li faceva muovere a destra;, 
mentre la stimolazione nella linea mediana posteriore produceva un 
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movimento in basso dei due occhi colla convergenza degli assi, e quella 
sul davanti un movimento allo insù con ritorno di parallelismo, en¬ 
trambi accompagnati dai moti naturalmente associati della pupilla. La 
stimolazione delle varie parti delle nates è cagione di vari movimenti, 
dipendenti dalla posizione del punto stimolato. Dopo una incisione fatta 
nella linea mediana, la stimolazione del centro nerveo sopra un lato 
produce movimenti nell’occhio solo dallo stesso lato. 

Orottero. 

Guardando un oggetto noi dirigiamo verso esso l’asse visuale, 
cosicché, quando l’oggetto è piccolo, le parti « corrispondenti » delle 
due retine sulle quali cade la immagine dell’oggetto si trovano nelle 
loro rispettive foveae centrales. Ma mentre stiamo guardando a quello 
oggetto speciale le immagini degli altri oggetti che lo circondano ca¬ 
dono sulla retina che sta intorno alla fovea e così si forma ciò che si suol 
dire visione indiretta. Evidentemente è cosa utile 'che queste immagini 
cadano esse pure sopra parti « corrispondenti » nei due occhi. Ora per 
ciascuna data posizione degli occhi esiste nel campo della visione una 
certa linea o superficie di tal sorta che le immagini dei punti cadono tutte 
sopra a punti corrispondenti della retina. Una linea o una superfìcie che 
ha questa proprietà vien detta Orottero. L’orottero è in fatto 1 aggregato 
di tutti quei punti nello spazio che si proiettano sopra punti corrispom 
denti della retina; quindi la sua determinazione in ogni caso speciale 
non è altro che questione di calcolo geometrico. In certi casi esso di¬ 
viene una figura molto complicata. Il caso in cui i suoi caratteri si 
possono più facilmente afferrare è un circolo tirato nel piano dei due 
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Fig. 60 . Diagramma che mostra un orottero semplice. 

Quando gli assi visuali convergono a C, le immagini a a di ciascun punto A sul 
circolo segnato per C e i centri ottici k k cadranno sopra punti corrispondenti. 

assi visuali pel punto della convergenza degli assi e i centri ottici dei 
due occhi. Dai rapporti geometrici riesce chiaro che nella fig. 60 le 
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immagini di ciascun punto nel circolo cadranno sopra punti corri¬ 
spondenti delle due retine. Quando stiamo ritti e guardiamo all’oriz¬ 
zonte lontano, lo orottero è (approssimativamente per le persone che 
hanno una buona vista normale) un piano tirato pei nostri piedi, vale 
a dire, è il terreno sul quale posiamo; il vantaggio di questo è cosa 

evidente. 

Determinando la posizione dei punti corrispondenti bisogna ricordarsi, come 
ha dimostrato Helmholtz (1), che mentre i meridiani orizzontali dei due campi 
corrispondono realmente, sono 1 meridiani verticali apparenti e non i reali che 
si combinano in una immagine nella visione binoculare, ed è quindi da questi che 
i punti corrispondenti debbono essere determinati. Se due aree sono segnate con 
linee quasi, ma non interamente, verticali, quelle dal lato destro inclinanti verso 
la sinistra e quelle del lato sinistro inclinanti verso la destra, le prime se sono 
giudicate dall’occhio destro sembreranno verticali, sebbene la loro pendenza sia 
apparente all’occhio sinistro, e le seconde parranno verticali all occhio sinistro 
ma non al destro. Quando sono combinate in un disegno stereoscopico, le linee, 
sebbene non siano parallele, sembreranno coincidere compiutamente mostrando 
che per determinare i punti corrispondenti bisogna prendere in considerazione la 
posizione apparente delle linee verticali. 

Sezione 5. — Giudizi visivi. 

La visione binoculare ci è utile in quanto che un occhio può ri¬ 
parare le imperfezioni e riempire le lacune dell altro. Per esempio, per 
ciò che riguarda il sopperire monoculare del punto cieco di cui abbiamo 
parlato a p. 485, poiché i due punti ciechi dei due occhi, essendo ognuno 
dal lato nasale, non sono parti « corrispondenti », un occhio supplisce 
quella parte del campo della visione che manca nell’altro. Altre imper¬ 
fezioni sono pure riparate in tal modo. Ma la grande utilità della vi¬ 
sione binoculare si è che ci dà il modo di formare giudizi visivi intorno 
alla forma, alla mole, e alla distanza degli oggetti. 

Giudizio della distanza e della mole. Le percezioni che 
si ottengono semplicemente e unicamente dal nostro campo di visione 
riguardano soltanto due dimensioni. Possiamo accorgerci della mole ap¬ 
parente di una parte del campo corrispondente a un dato oggetto speciale, 
e dei suoi rapporti topografici col rimanente del campo, ma non di più. 
Se non ci fosse altro su cui poter fare assegnamento la nostra vista non 
avrebbe quasi valore per ciò che riguarda 1 esatta informazione del 
mondo esterno. Associando le sensazioni visive colle sensazioni del tatto, 
e colle sensazioni derivate dai movimenti del globo dell occhio neces¬ 
sarie per far corrispondere una data parte del campo di visione ad 
un oggetto particolare distinto, siamo portati a formare giudizi, cioè a 
trarre conclusioni intorno al mondo esterno per mezzo di una interpre¬ 
tazione delle nostre percezioni visive. Guardando innanzi a noi, diciamo 
di vedere un certo oggetto di un certo colore quasi dirimpetto a noi; 
o molto a destra o molto a sinistra; vale a dire, giudichiamo che un 


(1) Proc. Riy. Sjc., XIII. (18G4) p. 19G. 
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dato oggetto è in una data posizione perchè dalla costituzione del nostro- 
cervello, rinforzata dalla nostra esperienza, associamo una data parte del 
nostro campo di visione con quel dato oggetto. La sensazione com¬ 
plessa visiva soggettiva o percezione è per noi un simbolo dell’ oggetto* 
esterno. 

Anche con un occhio possiamo tino a un certo punto formare un- 
giudizio, non solo quanto alla posizione dell’oggetto in un piano ad an¬ 
golo retto al nostro asse visuale, ma anche quanto alla sua distanza da 
noi lungo l’asse visuale. Se l’oggetto è vicino a noi dobbiamo accomo¬ 
dare l’occhio per la visione vicina; se è lontano da noi, rallentare il 
meccanismo di accomodamento per cui l’occhio sia aggiustato per la 
distanza. La sensazione muscolare (vedi cap. IV, sezione 4) di questo sforzo 
ci rende atti a giudicare se l’oggetto è lontano o vicino. Vedendo la cer¬ 
chia ristretta del nostro accomodamento, e il lieve sforzo muscolare che 
lo provoca, ogni giudizio monoculare di distanza deve essere soggetto 
ad errore. Chi abbia provato a infilare un ago senza far uso dei due 
occhi sa quanto siano grandi questi errori. D’altra parte, quando ado¬ 
periamo i due occhi, abbiamo ancora delle variazioni nello accomoda¬ 
mento, e di più abbiamo l'aiuto che viene dallo sforzo muscolare per 
dirigere in tal modo i due occhi sopra a un oggetto da farne derivare 
la visione unica. Quando 1*oggetto è vicino, noi convergiamo i nostri 
assi visivi; quando è lontano, li riportiamo verso il- parallelismo. Questa 
contrazione necessaria dei muscoli oculari somministra una sensazione mu¬ 
scolare, mercè la quale formiamo un giudizio intorno alla distanza del¬ 
l’oggetto. Quindi, quando in qualche modo la convergenza che è necessaria 
a portare l’oggetto alla visione unica viene diminuita, l’oggetto sembra 
farsi più discosto; quando la convergenza aumenta, l’oggetto si accosta, 
come si vede nello stereoscopio. 

Il giudizio della mole è intimamente collegato con quello della di¬ 
stanza. Le nostre percezioni ottenute esclusivamente dal campo di vi¬ 
sione non vanno più in là della mole apparente dell’immagine, cioè 
dell’angolo sotteso dall’oggetto. La mole reale dell’ oggetto si può ottenere 
soltanto dalla mole apparente dell’immagine quando si conosce la distanza 
che passa fra l’oggetto e l’occhio. Quindi avendo la percezione diretta 
della mole apparente dell’immagine, possiamo giudicare della distanza 
dell’oggetto che da l’immagine e su questo veniamo a dedurre la sua 
mole. Al contrario, quando vediamo un oggetto, ; di cui conosciamo al¬ 
trimenti la mole reale, o crediamo di conoscere, il nostro giudizio in¬ 
torno alla sua lontananza è fatto sotto all’influenza della sua mole ap¬ 
parente. Così quando sul nostro campo di visione appare l’immagine di 
un uomo, conoscendo altrimenti la mole ordinaria di un uomo, dedu¬ 
ciamo, se l’immagine è molto piccola, che l’uomo è molto lontano. La 
ragione per cui l’immagine è piccola può essere perchè l’uomo è lontano, 
nel cui caso il nostro giudizio è giusto; può essere, tuttavia, perchè l’imma¬ 
gine è stata rimpicciolita con mezzi diottrici artificiali, come quando si 
guarda un uomo con un cannocchiale arrovesciato, nel qual caso il nostro 
giudizio diviene una delusione. Così pure una immagine sopra a uno 
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schermo quando viene gradatamente ingrandita pare vada accostandosi, 
quando è gradatamente rimpicciolita pare vada scostandosi. In questi casi 
l’influenza sul nostro giudizio del senso muscolare dell’ aggiustamento 
binoculare o dell’accomodamento monoculare è contrariata dalla influenza 
diretta deir associazione fra la mole e la distanza. 

Giudizio della solidità. Se guardiamo un piccolo circolo, tutte i 

le parti del circolo sono alla stessa distanza da noi, tutte le parti si 
distinguono nello stesso tempo, sia che lo guardiamo con un occhio sia 
coi due occhi. D’altra parte, se guardiamo una sfera, di cui le varie parti ■ 

sono a distanze differenti da noi, un senso di accomodamento, ma molto 
più un senso di aggiustamento binoculare, di convergenza o di diver¬ 
genza dei due occhi, necessario per renderci le varie parti successiva- ! 

mente distinte, ci fa accorti che le varie parti della sfera sono lontane 
in modo diseguale, e da ciò formiamo un giudizio della sua solidità. Come ! 

rispetto alla distanza degli oggetti, così pure rispetto alla solidità , che in 
fondo è questione di distanza delle parti di un oggetto, noi possiamo fermare 
un giudizio con un occhio solo; ma le nostre idee sono molto più esatte e 
più degne di fede quando facciamo uso dei due occhi. Per questo siamo 
molto aiutati dagli effetti prodotti dalla riflessione della luce dalle varie 
superfici di un oggetto solido , in quanto che le superfìci sporgenti si 
possono far parere depresse, o viceversa, e le superfìci piane sia spor¬ 
genti sia depresse, mercè acconce disposizioni di ombre e ombreggiature. 

Inoltre, la visione binoculare ci somministra un mezzo per giudi¬ 
care la solidità degli oggetti, per ciò che l’immagine di un dato og¬ 
getto solido che cade sul nostro occhio destro non può essere esatta¬ 
mente simile a quella che cade sul sinistro, sebbene entrambe siano 1 

combinate nella percezione unica dei due occhi. Così se guardiamo una 
piramide tronca posta nella linea mediana che ci sta innanzi, l’immagine 
che cade sull’occhio destro è della sorta di quella rappresentata nella 
fìg. 61 R, mentre quella che cade sull’occhio sinistro ha la forma della 
fìg. 61 L; tuttavia la percezione ottenuta dalle due percezioni riunite 
corrisponde alla forma di cui la fìg. 61 B è la proiezione. Ogni qualvolta 



Fig. 61. 


noi combiniamo in una percezione due immagini diseguali, una per un 
occhio e l’altra per 1’ altro, giudichiamo che l’oggetto che produce le 

immagini è solido. 

Questo è il semplice principio dello stereoscopio, in cui due disegni _ 

lievemente dissimili, tali da corrispondere alla visione di ciascun occhi^^y N ^ 

Poster — Fisiologia. v/O^ 
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separatamente, proiettano, per mezzo di specchi riflettori, come nello stru¬ 
mento originale di Wheatstone, o mercè dei prismi, come nella forma 
introdotta da Brewster, immagini sulle parti corrispondenti delle due 
retine per modo da produrre una percezione sola. Quantunque ciascun 
disegno sia una superficie a due dimensioni soltanto, la percezione che ne 
risulta è la stessa come se si guardasse un oggetto unico, o un gruppo 
di oggetti, a tre dimensioni. 

Si potrebbe supporre che il giudizio di solidità, che deriva quando due 
^ SI ^ ^ wX 11 COSI in una percezione, fosse dovuto al 

tatto che tutte le parti delle due immagini non possono cadere sopra 
parti corrispondenti delle due retine nello stesso tempo, e che perciò 
la combinazione dei due richiede un qualche movimento degli occhi. 
Così, se noi mettiamo R sopra a L (fig. 61), è chiaro che quando le 
basi coincidono gli apici tronchi non coincidono, e viceversa, quindi al¬ 
lorché le basi cadono sopra parti corrispondenti, gli apici non si com¬ 
bineranno in una immagine, e viceversa; perchè i due possano combi¬ 
narsi è necessario un lieve e rapido movimento degli occhi dagli 
uni agli altri. Tuttavia che questo movimento non sia necessario per 
ciascun caso particolare è dimostrato dal fatto che gli oggetti so¬ 
lidi sembrano tali quando sono illuminati da una scintilla elettrica, di 
cui la durata è troppo breve per permettere qualche movimento degli 
occhi. Se il lampo seguisse nel momento in cui gli occhi fossero aggiu¬ 
stati in modo binoculare per le basi delle piramidi i due apici non ca¬ 
dendo esattamente sopra parti corrispondenti, si originerebbero due per¬ 
cezioni , e tutto T oggetto apparirebbe confuso. Il fatto che la cosa non 
segue così, ma che al contrario l’oggetto appare un solido unico, deve 
essere l’effetto di operazioni cerebrali, risultanti da ciò che abbiamo chia¬ 
mato un giudizio. 

Lotta dei due campi di visione. Se le immagini di due 
superfici, una nera e l'altra bianca, si fanno cadere sopra parti corri¬ 
spondenti dell’occhio per modo da essere unite in una percezione unica, 
l’effetto non è sempre un miscuglio delle due impressioni, che è un bigio, 
ma, in molti casi, si produce una sensazione simile a quella che si pro¬ 
duce quando si guarda una superfìcie levigata, come di piombaggine: la 
superfìcie pare brillante. La ragione di ciò deriva probabilmente da ciò 
che quando guardiamo una superfìcie levigata la somma della luce riflessa 
che cade sulla retina è in generale differente nei due occhi; e quindi 
associamo una stimolazione diseguale delle due retine coll’idea di una 
superfìcie levigata. Così pure quando le impressioni di due colori si uni¬ 
scono nella visione binoculare, l’effetto in molti casi non è miscuglio 
dei due colori, come quando le stesse due impressioni operano insieme 
nello stesso tempo sopra una retina sola, ma una lotta fra i due colori, 
preponderando ora l’uno ora l’altro, passando tuttavia frequentemente 
per tinte intermedie. Ciò può venire dalla difficoltà di accomodare nello 
stesso tempo l’occhio per due colori differenti (vedi p. 461); se due occhi, 
uno dei quali guarda del rosso e l’altro dell’azzurro, fossero accomodati 
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entrambi pei raggi rossi, la sensazione rossa vincerebbe l’azzurra, e vi¬ 
ceversa. Può essere tuttavia che la tendenza all’azione ritmica, tanto 
evidente in altre manifestazioni più semplici dell’attività protoplasmica, 
si mostri pure nel lavoro cerebrale più elevato della visione binoculare. 

Sezione 6. — Meccanismi protettori dell’occhio. 


Il globo dell’occhio è protetto dalle palpebre, le quali sono dotate di 
movimenti detti rispettivamente aprirsi e chiudersi dell’occhio. L'occhio si 
chiude per la contrazione del muscolo orbicolare, prodotta, sia da un atto 
riflesso sia da un atto volontario, per mezzo del nervo facciale. L’occhio si 
apre principalmente alzando la palpebra superiore, per la contrazione del 
levator palpebrae promossa dal terzo nervo. La palpebra superiore è 
anche alzata e l’inferiore abbassata, aprendosi così l’occhio , per mezzo 
delle fibre muscolari lisce che esistono nelle due palpebre e che sono 
governate dal simpatico cerebrale. Il chiudersi dell’occhio come nel batter 
d’occhi si fa generalmente molto più rapidamente che non lo aprirsi. 

L’occhio è mantenuto costantemente umido in parte da una secrezione 
delle ghiandole che sono nella congiuntiva, e delle ghiandole meibomiane, 
ma sopratutto dalla secrezione della ghiandola lagrimale. In circostanze 
ordinarie il liquido che si forma in tal modo passa pei canali lagrimali 
nel sacco nasale e poi nella cavità del naso. Quando la secrezione si fa 
troppo copiosa per potersi eliminare in tal modo scende sulle guance 
in forma di lagrime. 

Se si raccoglie una certa quantità di lagrime si trova che esse 
formano un liquido chiaro leggermente alcalino, per molti rispetti simile 
alla saliva, e contenente circa 1 p. c. di solidi, di cui una piccola parte 
è di natura proteide. Fra i sali presenti il più copioso è il cloruro di 


sodio. 

Il meccanismo nerveo della secrezione delle lagrime per molti ri¬ 
spetti somiglia a quello della secrezione della saliva. Consuetamente si 
produce un flusso di lagrime o in modo riflesso per stimoli applicati 
alla congiuntiva, alla membrana mucosa del naso, alla lingua, al nervo 
ottico, ecc., o più direttamente per emozioni. Si dice che la causa di questo 
flusso abbondante sia la congestione venosa del capo. I nervi efferenti 
appartengono al sistema cerebrospinale (i rami lagrimali e orbitali del 
quinto nervo), o vengono dal simpatico cervicale, variando i nervi af¬ 
ferenti secondo la causa eccitante. 


Herzenstein (1) e Wolferz (2) hanno dimostrato che la stimolazione dell’estre¬ 
mità periferica del ramo lagrimale del quinto nervo tagliato produce un co¬ 
pioso flusso di lagrime. Dopo il taglio di questo ramo la stimolazione della mem¬ 
brana mucosa nasale non produceva un flusso copioso: l’atto riflesso non poteva 
più compiersi. La stimolazione del ramo orbitale (subcutaneo malare) produceva 
pure un aumento nel flusso ma non in grado tanto esteso, o tanto costantemente 


(1) Du Bois Reymond’s Archiv , 1S67, p. 631. 

(2) Dissertalo. Henle e Meissner’s Bcricht , 1871, p. 2i5. 
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come faceva la stimolazione del ramo lagrimale. Secondo Wolferz (1) e Reich (2) 
la stimolazione dell’estremità superiore tagliata del simpatico cervicale pro¬ 
duce pure un aumento nel flusso, anche dopo il taglio del nervo lagrimale- i 
risultamenti di Herzenstein su questi particolari sono incerti o negativi. Rei eli 
pure afferma che la stimolazione della parte periferica della radice divisa del 
quinto nervo non eccita la ghiandola, ma che, dopo una tale divisione, il flusso 
delle lagrime può essere eccitato in modo riflesso come al solito. Ciò dimostre¬ 
rebbe che le fibre secretorie del ramo lagrimale non appartengono propriamente 
al quinto nervo. Reich crede che vengano però non dal facciale, come si potrebbe 
supporre per analogia della ghiandola sottomascellare, ma dal simpatico. 

L’atto del batter gli occhi agevola senza dubbio il passaggio delle 
lagrime pei canali lagrimali nel sacco nasale, e quindi quando l’orbicolare 
è paralizzato le lagrime non passano tanto facilmente come al solito nel 
naso; ma il vero meccanismo per cui questo si compie è stato molto di¬ 
scusso. Secondo alcuni autori la contrazione dell’orbicolare preme sul li¬ 
quido o lo fa scendere pei canali, i quali, rilasciandosi l’orbicolare, si 
dilatano e ricevono una nuova quantità. Demtschenko (3) asserisce che 
una disposizione speciale delle fibre muscolari tiene aperti i canali mentre 
le palpebre sono chiuse, cosicché la pressione prodotta dal contrarsi dell’or- 
bicolare può avere pieno effetto nel far scendere le lagrime pei canali. 


(1) Op. cit. 

(2) Archiv f . Ophthalmol., XIX. (1873), pag. 38. 

(3) Hofmann e Schwalbe’s Bericht, 1873, p. 530. 
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UDITO, ODORATO E GUSTO. 

Sezione 1. — Udito. 

Come nell’occhio così nell’orecchio abbiamo davanti a noi prima di 
tutto un nervo di senso speciale, di cui la stimolazione origina una sen¬ 
sazione speciale; vengono poi gli organi terminali mercè i quali i mu¬ 
tamenti fìsici appropriati al senso speciale possono operare su quel nervo ; 
e in terzo luogo un apparato sussidiario, pel quale l’utilità del senso viene 
accresciuta. I rapporti del nervo uditivo col centro sono di tal sorta che 
ogni qualvolta le fibre dell’ udito sono stimolate, sia per mezzo degli 
organi terminali nel modo consueto, sia per un’applicazione diretta di sti¬ 
moli elettrici, meccanici, ecc., Y effetto è sempre una sensazione di suono. 
Appunto come la stimolazione delle fibre ottiche non produce altra sen¬ 
sazione se non quella della luce, così la stimolazione delle fibre uditive 
non produce altra sensazione se non quella del suono (1). Gli organi 
terminali del nervo uditivo sono di due sorta: l’organo complicato di 
Corti nella chiocciola, e le disposizioni epiteliali della maculae e cristae 
acusticae nelle altre parti del labirinto. Le onde sonore che battono sul 
nervo uditivo stesso non producono effetto di sorta; le sensazioni del 
suono si percepiscono soltanto quando, per mezzo dell’endolinfa, le dette 
onde son fatte operare sulle cellule delicate e speciali dell’epitelio che 
costituiscono le terminazioni periferiche del nervo. Queste delicatissime 
formazioni sono naturalmente, per scopo di protezione, allontanate dalla 
superfìcie del corpo ove potrebbero soffrire danno. Quindi la necessità del- 
1’ apparato acustico che forma 1’ orecchio medio e l’esterno, pel quale 
le onde del suono vengono portate vantaggiosamente agli organi terminali. 

V Apparato acustico . 

Le onde sonore possono giungere e giungono infatti all’endolinia del 
labirinto mercè la diretta conduzione del cranio. Nondimeno, poiché le vi¬ 


ti) Si vedrà in seguito che vi sono ragioni per credere che gl’impulsi che passano lungo il 
-nervo uditivo possono originare altri effetti oltre alle sensazioni uditive. 
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foconi sonore sono trasmesse con tanta difficoltà dall’aria ai solidi e 

ai liquidi, e la massima parte dei suoni vengono a noi portati dall’aria 

si richiede qualche apparato speciale per trasmettere le vibrazioni aeree 

ai liquidi dell’ orecchio interno. Questo apparato è formato dal timpano 
e dalle sue appendici. 

La conca. L’ufficio di questa parte per ciò che riguarda 1’ udito 
è quello di raccogliere le onde sonore che vengono in varie direzioni, e 
avviarle sulla membrana del timpano. La conca per noi serve modera¬ 
tamente, ma per molti animali ha una grande importanza. 

La membrana del timpano. È una proprietà caratteristica 
de le membrane stirate quella di vibrare prontamente sotto all’ azione 
delle onde aeree sonore. La membrana del timpano, per la sua spe¬ 
ciale conformazione, essendo fatta a mo’ d’imbuto con un centro depresso 
circondato da lati dolcemente convessi in fuori, è specialmente sensibile 
alle vibrazioni sonore, ed è prontissimamente messa in moto quando le 
onde sonore giungono ad essa pel meato. Inoltre ha questo utile ca- 
i attere che al contrario delle membrane stirate non ha una nota distinta 
sua propria. Non è fatta vibrare da onde di una lunghezza speciale piut¬ 
tosto che da altre. Risponde parimente bene, entro a una cerchia notevole, 
alle vibrazioni di varia lunghezza d’onda. Se avesse una nota sua propria 

saremmo distratti dalla supremazia di questa nota in molti dei suoni che 
udiamo. 

Ossicini uditivi. Il martello, il manico del quale scende avanti 
e indentro, ò attaccato alla membrana del timpano, e l’incudine, di cui 
il lungo processo è in relazione per mezzo del suo osso orbicolare o prog¬ 
resso lenticolare e della staffa colla fenestra ovalis, formano insieme un 
corpo che gira intorno a un asse, che passa pel processo più corto dell’in¬ 
cudine, pei corpi delhincudine e del martello, e pel processo del martello. 
Quando il martello viene avanti si avanza anche l’incudine, e quando 
il martello torna alla sua posizione primiera l’incudine vi ritorna pure, 
essendo questo movimento agevolato dalla speciale articolazione foggiata 
a sella coi suoi denti di presa, ma che impedisce alla staffa di essere 
spinta indietro quando per qualche ragione la membrana del timpano col 
martello viene spinta in fuori più del solito; l'articolazione allora si apre 
per modo da lasciare che il martello si muova solo. Vari legamenti, il 
superiore o sospensorio, l’anteriore e l’esterno servono pure a tenere 
in sito il martello. Tutta la serie di ossicini può essere considerata 
come una leva, il fulcro della quale è posto al punto di unione lega¬ 
mentale del processo più corto dell’incudine colla parete posteriore del 
timpano. Il braccio lungo, malleale, di questa leva è circa ^ l / 2 mm., il corto, 
lo stapediale, 6 1 /- mm. di lunghezza; quindi i movimenti della staffa sono 
minori di quelli del timpano ; ma la perdita nell’estensione si riacquista 
con una forza più grande, ciò che in sè stesso è un vantaggio evidente. 

Così ogni movimento della membrana del timpano è trasmesso per 
la catena di ossicini alla membrana della fenestra ovalis, e così alla pe- 



UDITO, ODORATO E GUSTO 


503 


rilinfa del labirinto : le vibrazioni della membrana del timpano sono por¬ 
tate con intensità accresciuta, ma con estensione diminuita, all ultima. 
Che le ossa si muovano in massa è stato dimostrato segnando i loro 
movimenti col metodo grafico consueto. Una sottilissima punta at¬ 
taccata all’ incudine o alla staffa vien fatta scrivere sopra a una 
superficie girante; quando la membrana del timpano è fatta vibrare da un 
suono, le curve segnate dalla punta indicano che la catena di ossicini si 
muove sotto a ciascuna vibrazione del timpano. D’altra parte, i legamenti 
comparativamente lenti dei vari ossi sono un ostacolo alla trasmissione 
molecolare delle vibrazioni sonore attraverso ad essi. Inoltre, le vibra¬ 
zioni sonore possono essere soltanto trasmesse a certi corpi o passato 
lungo quelli i quali o sono molto lunghi in paragone della lunghezza 
delle onde sonore, o, come nel caso di membrane e di fibre, hanno una 
delle dimensioni molto minore delle altre. Ora gli ossicini in questione 
non sono specialmente sottili in nessuna dimensione, ma sono in tutte 
le loro dimensioni sommamente piccoli in paragone della lunghezza delle 
vibrazioni dei suoni anche più strillanti che ci sia dato di udire; quindi 
essi non possono servire alla propagazione molecolare delle vibrazioni. 


Il muscolo tensore del timpano anche in stato di quiete 
serve per impedire che la membrana del timpano venga spinta troppo 
avanti. Quando si contrae rende la membrana del timpano più tesa e quindi 
si è supposto che esso operi sia come un regolatore diminuendo la forza 
della vibrazione della membrana nel caso di suoni troppo potenti, sia come 
una sorta di meccanismo di accomodamento accordando la membrana 
pei suoni che vi devono cadere sopra. La sua attività per questo ri¬ 
guardo è regolata da un’azione diretta. In certe persone il muscolo sem¬ 
bra essere in parte sotto al governo della volontà, poiché un rumoie 
scricchiolante speciale che quelle persone possono produrre a piacimento 
pare cagionato da una contrazione del tensor tympani. 


Hensen (1) ha osservato direttamente l’azione del tensore del timpano nel 
cane e nel gatto, e ha trovato che mentre il muscolo si contrae subito al prin¬ 
cipio di ogni suono o rumore, ritorna in riposo e si rilascia di nuovo mentre con¬ 
tinua una nota prolungata. Egli dice che mettendo in attività questo muscolo il 
suono di una consonante può render tesa la membrana del timpano e render a 
cosi meglio atta a continuare le vibrazioni del suono della vocale che segue a 

consonante. 


Il muscolo stapedio si suppone sia destinato a regolare i mo¬ 
vimenti della staffa e specialmente a impedire che la base di essa venga 
spinta troppo innanzi nella fenestra ovalis durante grandi o repentini 

movimenti della membrana del timpano. 


Una contrazione dello stapedio per sé stessa avrebbe l'effetto di spingere la 
estremità posteriore della base della staffa fuori della fenestra ovalis, e di spin¬ 
gere E estremità anteriore entro a quella, e cosi potrebbe originare un on> a 
nella perilinfa. Per maggiori informazioni su questo e sulla ragione perche c 


(1) Arch. f. Anut. u. Pbys., 1878 (Phys. Abili.) p. 312. 
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stapeJio è governato dal nervo facciale e il tensore r , , 

nervo, vedi Budge (1) 1 tensore del timpano dal quinto 

* X“ t ;. rr;™ :; e ss 

chiL S le r yibra7 dl -“fu ° avità ; Se 11 tim P ano fosse permanentemente 
giate dalle variazioni di pressione che seguono entro e fuori. 

sildiscute”anc d ora E se t etL° HmantT»^ ? perta durarUd ratt0 ^'inghiottire, ma 
intervalli. ^ aperta permanentemente, o se s’apra solo a 


Sensazioni uditive . 

Ogni vibrazione comunicata dalla staffa alla perilinfa viaggia come 

Z.S1 S0P ™ •‘T**- ‘ « le a]Jpart“” 

sca l q , U1V Ì f, tras “? ssa all’endolinfa; prosegue dal vestibolo nella 
scab v estibuli della cochlea e scendendo la scala tympani finisce come 

un impulso contro alla membrana della finestra rotonda. Nelle ma¬ 
rnine e nelle cnstae le vibrazioni dell’ endolinfa si suppone facciano 
vibrare corrispondentemente i così detti peli uditivi. Nella cochlea le 
azioni ce a perilinfa si crede facciano vibrare la membrana basilare 
co sovrapposto organo di Corti, composto delle aste di Corti colle cel- 
U le-Peli mterne ed esterne. Le vibrazioni trasmesse in tal modo a 
queste formaz 10111 originano impulsi nervosi nelle terminazioni dei nervi 
eli udito, e queste impressioni arrivando in certe parti del cervello 
producono ciò che noi chiamiamo sensazioni uditive. Si suole dividere 
nos ie sensazioni uditive in quelle cagionate da rumori e in quelle 
prodotte da suoni musicali. Carattere speciale di queste ultime è che le 
vibrazioni di cui sono costituite sono periodiche; si producono e ritor¬ 
nano a intervalli regolari. Quando nelle vibrazioni non v’ ha periodicità 
11 sorta, quando il ripetersi delle varie vibrazioni è irregolare, o il 
periodo tanto complesso da non potersi apprezzare, la sensazione pro¬ 
dotta e quella di un rumore. Tuttavia non v’ha fra esse una linea ben 
spiccata di divisione. Fra un puro e semplice suono musicale prodotto 
a una sei ìe di vibrazioni ognuna delle quali ha esattamente la stessa 
lunghezza di onda, e uno strepito crudo in cui può nessuna vibrazione 
consecutiva essere simile, vi sono moltissimi stadi intermedi. 

lauto nei rumori quanto nei suoni musicali noi riconosciamo un 
carattere che si suol chiamare intensità. Questo è determinato dalla am¬ 
piezza delle vibrazioni; quanto maggiore è lo spostamento dell’aria (o 

j ^ ® ^ è il suono. In un suono musicale 

noi conosciamo pure un carattere cui diamo il nome di altezza. Questa 


'D IMIiiger's Archiv, (1*74) IX. 460. 

l‘2) Helmholtz, Pfluger’s Archiv , 1 . (1868) 1 . Henle, Anatomie, II. 746. 
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è determinata dalla lunghezza di onda delle vibrazioni: quanto minore 
è la lunghezza di onda tanto più numerose sono le vibrazioni consecu¬ 
tive che cadono sull’orecchio in un minuto secondo, e tanto più alto 
è il tono. Possiamo distinguere una intiera serie di toni o suoni mu¬ 
sicali di differente altezza, dalla nota più bassa alla più alta che si 
possa udire. Anche in molti rumori possiamo fino a un certo punto 
riconoscere una altezza indicante che fra le svariatissime vibrazioni \ i 

è una periodicità con intervalli fìssi. 

Infine, si distinguono i suoni per la loro qualità; la stessa nota 
suonata sopra un pianoforte e sopra un violino produce sensazioni molto 
differenti, anche quando si produca una serie di vibrazioni che hanno 
in ogni caso lo stesso periodo di ripetizione. Questo proviene dal fatto che 
i suoni musicali generati da moltissimi strumenti non sono vibrazioni 
semplici ma composte. Quando, per esempio, si suona sul pianoforte la 
nota C nel soprano, è verissimo che si produce una serie di vibrazioni 
con un periodo caratteristico del puro tono del soprano C, ma è anche 
vero che quelle vibrazioni sono accompagnate da altre vibrazioni con 
periodi caratteristici del C nell’ottava superiore, del G sopra a questa, 
del C nell’ottava seguente e dell’E sopra a quella. Quindi l’effetto di tutte 
quelle vibrazioni insieme sull’ orecchio è quello che produce la sensa¬ 
zione che noi associamo col suono del soprano C sul pianoforte. Quasi 
tutti i suoni musicali sono composti così di ciò che si chiama « tono 
fondamentale » accompagnato da un certo numero di « armonici ». Questi, 
variando nel numero e nella preponderanza relativa secondo i vari 
strumenti, originano una differenza nella sensazione prodotta dal tono 
intero. Cosicché mentre il tono fondamentale determina l’altezza del 
suono, la qualità del suono è determinata dal numero e dal relativo predo¬ 
minio degli altri toni. Nello stesso modo si distinguono la qualità dei ru¬ 
mori come un rumore di battiti, di scricchiolìi, di mormorii pel predominio 
delle vibrazioni che hanno un carattere meno ordinato, e si presentano 
meno regolarmente che non quelle di un suono musicale. 

Poiché abbiamo un grado così grande di apprezzamento, che si può 
estendere coll’esercizio ad un grado sorprendente, dell intensità, dell al¬ 
tezza e della qualità di una vasta cerchia di rumori e di suoni musicali, 
è chiaro che, entro ai limiti dell’udito, ogni vibrazione o serie di vibra¬ 
zioni deve produrre il suo effetto sui nervi uditivi secondo la misura 
della sua intensità e del suo periodo. Da questi effetti, dagli impulsi sensori 
originati dalle varie vibrazioni, si generano le nostre sensazioni di 

rumore e di suono. 

Le vibrazioni di un suono musicale (e poiché i rumori sono tanto 
imperfettamente compresi, possiamo limitarci, con vantaggio, ai suoni 
musicali) mentre attraversano l'aria (o altro mezzo) non sono distinte; 
le vibrazioni corrispondenti al tono fondamentale e agli altri toni non 
procedono come tante onde separate; esse formano tutte insieme una 
perturbazione complessa del mezzo, e il suono come un onda composta 
cade sulla membrana del timpano, attraversa 1 apparato uditivo, e va a 
battere sulle terminazioni del nervo uditivo; e quando si odono nello 
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stesso tempo due o parecchi suoni musicali segue la stessa fusione 

delle onde. Poiché possiamo distinguere parecchi toni che cadono nello 

stesso tempo sul nostro orecchio, è chiaro che dobbiamo avere nella 

nostra mente o nei nostri orecchi qualche mezzo per analizzare queste 

onde sonore composte le quali cadono sui nostri organi acustici, e se¬ 
pararne le vibrazioni che le costituiscono. 

Abbiamo sotto la mano un metodo fisico facile per analizzare i 
suoni composti. Se una persona ritta innanzi a un pianoforte aperto 
suona una nota, si vedrà che un certo numero delle corde del piano 
entrano in vibrazione, ed esaminando bene si vedrà che quelle corde in 
tal modo vibranti corrispondono in altezza al tono fondamentale e ai 
vari armonici della nota suonata. Il suono della nota giunge alle corde 
come una onda complessa, ma queste corde possono analizzare l’onda, 
nelle sue vibrazioni costitutive prendendo ogni corda quelle vibrazioni 
e quelle soltanto che appartengono al tono emesso da essa quando è 
stata colpita. Supponendo che ogni fibrilla terminale del nervo uditivo 
sia in relazione con un organo tanto simile alla corda di un pianoforte 
da poter vibrare prontamente in risposta a una serie di impulsi vibratori 
di un dato periodo e non a nessun altro, e che esista in noi un certo 
numero di cosìfatti organi terminali sufficiente per 1’ analisi di tutti i 
suoni che possiamo analizzare, e che ciascun organo terminale colpito 
m tal modo da vibrazioni speciali origini un impulso sensorio e così 
una sensazione di carattere distinto, supponendo che esistano questi 
organi si spiega grandemente il nostro apprezzamento dei suoni. Nel- 
organo di Corti, troviamo formazioni disposte per modo che ci fanno 
nascere irresistibilmente l’idea che questi siano gli organi che andiamo 
cercando. Abbiamo solo da supporre che delle lunghe serie di aste di 
Corti, che variano regolarmente come quelle dalla base alla punta della 
spira, in lunghezza e nella corda del loro arco, ciascun paio vibri ri¬ 
spondendo ad un tono particolare, e tutta la cosa è spiegata. Ma quanto 
piu si investiga questo soggetto, tanto più appare complesso e difficile 
e siamo indotti a concludere che l’ufficio che hanno le fibre di Corti è 
soltanto una parte secondaria della funzione dell’intero organo di Corti. 

Prima di tutto è difficile vedere in qual modo le fibre di Corti, anche se 
son messe in vibrazione, possano originare impulsi sensori, perchè le fibrille del 
nervo uditivo terminano nelle cellule-peli interne ed esterne, e si è in queste 
cellule, e non lungo il corso delle fibrille, mentre passano sotto e in mezzo alle aste 
di Corti, che debbono cominciare gli impulsi sensori. In secondo luogo, la varia¬ 
zione nella lunghezza delle fibre lungo le serie non è sufficiente per l’opera che 
e loro affidata. Inoltre, esse non sembrano elastiche. Infine, mancano affatto negli 
uccelli, i quali molto chiaramente possono apprezzare i suoni musicali. Quest’ul¬ 
timo fatto e una prova non dubbia che le fibre in questione non sono assoluta- 
mente necessarie per la cognizione dei toni. Innanzi a queste difficoltà è stato 
suggerito che la membrana basilare, la quale esiste negli uccelli, e che, essendo- 
tesa radialmente, ma lenta longitudinalmente, cioè lungo la spirale della chioc¬ 
ciola, possa venire considerata, come hanno dimostrato certe investigazioni fisi¬ 
che, come composta di numerosi fili paralleli radiali, ognuno dei quali è atto a 
vibrare indipendentemente, sia il tanto cercato organo analizzatore dei toni, 
secondo questa teoria una vibrazione particolare che giunge alla scala tympani 
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della chiocciola mette in vibrazione simpatica una piccola parte della membrana 
basilare di cui le vibrazioni alterano a loro volta le formazioni sottostanti per 
modo che gli impulsi sensori vengono generati. Questi impulsi sensori giungendo 
al cervello originano una sensazione corrispondente a un tono speciale, fe¬ 
condo Hensen le dimensioni radiali della membrana basilare nell’ uomo dimi¬ 
nuiscono scendendo da 0,495 mm. aH’hamulus a 0,04125 mrn. quasi al fondo de la 
spirale, dando una cerchia molto più grande di quella delle fibre di Corti, la di - 
ferenza di lunghezza delle quali varia semplicemente tra 0,4b e 0,8o mm. per 

libre interne e tra 0,19 e 0,85 per le fibre esterne. ,, i i: 

La notevole membrana reticolare che ha tali rapporti speciali colle cellu e-p , 

e per mezzo di queste colla membrana basilare, deve avere, come e tacile'Sup¬ 
porre, una qualche funzione speciale; ma è impossibile assegnarle un P 
soddisfacente. Il modo in cui sono disposte le formazioni sembra, se ’ 

indicare che quando un segmento della membrana basilare è ™ ess< ? c . ■ 

zione le cellule-peli sottostanti, la membrana retico are le fìbre «i ^orti ™ 

brano in massa con esso. Ma ciò rende ancor più difficile tutta la quest one>. 
Invero tutto questo argomento è in sommo grado oscuro, e tutto ciò c c P c 
dire si è che l’organo di Corti sembra nel complesso avere la A cert0 . ^ og „ 

che rapporto col nostro apprezzamento dei toni, ma tinora. è mo 
cercare di spiegare in qual modo esso operi, o attribuire funzioni special 
parti di esso. La distinzione fra le cellule-peli interne e le esterne pare esse 
parallela a quella che si fa tra i bastoncini e i coni della retina ; ma a q 

analogia può essere erronea. < . vihrano a 

Hensen ha osservato che fra i peli uditivi dei crostacei a stessa 

certe note particolari; ma i peli uditivi dei mammiferi sono troppo 
lunghezza perchè si possa supporre che facciano la parte di organi 1 * , 

Se l’organo di Corti è il mezzo per apprezzare i toni, e cosa evidente che 

mercè sua dobbiamo pure poter valutare l’intensità, perchè a 
suono musicale dipende dalla intensità relativa, come pure a a ■ „ 

armonici. Quindi, poiché il rumore non è altro che una musica ’ tQ 

chiocciola deve essere un mezzo per apprezzare ì rumori come ì suoi . i , 

non lascerebbe nulla da fare al rimanente del labirinto per ci alche 

l’apprezzamento del suono. Non abbiamo ragione per credere c e narte 

impulso possa alterare le cellule peli dell’organo di Corti. Che questa ,parte 

dell’orecchio abbia tuttavia rapporto coll’ udito e dimostrato dal . fa . 

è il solo organo uditivo degli ittiopsidi, a meno di supporre c e ne * 7 , y et iremo 

periori la sua funzione sia stata interamente .trasmessa alla chiocciola. 

in seguito che i canali semicircolari hanno uffizi distinti dall udito 

Per ciò che riguarda la funzione delle altre parti dell orecc ì finendo¬ 
si sa. Si è supposto che le otoliti rendano più intense e vi irazio _ 

linfa; ma poiché da quanto pare sono collocate in una quanti a i 
babile che operino realmente come regolatori. Una cosifatta azio D ^ ovras ta 
è stata suggerita per la membrana di Corti (membrana tee tona) mu _ 

alle fibre e alle cellule-peli, e alcuni autori hanno suppos o c . ( q 

scolari che esistono nel piano semilunare possano servire come 
meccanismo accomodatore stringendo la membrana basilaie. 


Bisogna nondimeno tenere presente alla mente che anche facendo la 
parte più larga all’aiuto che ci presta l'organo di Corti, l’apprezzamen 
di un suono è in fondo un atto della mente. L’analisi delle vi razioni p 
mezzo delle fibre di Corti o della membrana basilare è semplicemen 
un preliminare della sintesi degli impulsi sensori generati in una sen¬ 
sazione complessa. Noi non riceviamo una serie distinta di impulsi uni¬ 
tivi specifici risolventisi in una sensazione specifica per ogni possibile va¬ 
riazione nella lunghezza d’ onda delle vibrazioni sonore, nulla piu c1 
quello che riceviamo una serie distinta di impulsi visivi speci ci per 


508 


SENSAZIONI UDITIVE. 


ogm possibile lunghezza d’ onda delle vibrazioni luminose. In ciascun 
caso abbiamo probabilmente un certo numero di sensazioni primarie le 
quah mescolandosi in proporzioni differenti dànno origine P a lle nostre 
rie sensazioni complesse: la differenza tra l’occhio e l’orecchio è quella 
he mentre nel primo il numero delle sensazioni primarie è limitato a 

il nnm ’ "'a® 80 ’ Terde ® VÌoletto; nel secondo, mercè l’organo di Corti 

per ora dire Tl" 6 è grandÌSSÌm ° 5 1 uale sia precisamente non ci è dato 

per ora dire. Il nostro apprezzamento di un suono è in fondo un an 
sono'eccitate d d el 1 1 ’ effetto COmbina ^ 0 Prodotto dalle intensità relative a cui 

deS’udTto SUOn °’ merCÒ ° rgan ° dÌ C ° rti> le sensazioni Primarie 

Qualunque sia la spiegazione del modo in cui le nostre sensazioni 
uditive distinte vengono originate, la cerchia e la precisione del nostro 
apprezzamento dei suoni musicali sono grandissime. Le vibrazioni che 
. npetono „ numero minor, di 30 ,1 secondo non possono prrfuSe 
una sensazione di suono; se le onde sono abbastanza potenti noi nos 
siamo sentirle, ma non le udiamo se le vibrazioni sono semplici e ^ali 
da originare un tono puro; se il tono fondamentale è accompagnato da 
armonici noi possiamo udire questi, e così dire che sentS n primo 

con U 38 v?hra mente r f amo ultimi - La nota di una canna da organo, 

j. 3 f. !° m al second °. C1 dà una sensazione di suono ronzante Un 

è noss'ibfle V1 , braZ1 ° m è + tuttavia bene distinto. Nella direzione opposta 
è possibde udire una nota prodotta da 38,000 vibrazioni al secondo 

sebbene molte persone abbiano un limite molto inferiore, circa 16 000 fi)’ 

™ "cu S ° n s Sent0n ° * SU ° nÌ graVÌ PÌÙ facilmente dei suoni acuti, e vice- 
versa. Ciò può servire a spiegare come certuni sono detti sordi rispetto 

noti Eh° 31 t0ni aHl ris P ettivamen te. La facoltà di distinguere una 
som o l S TT’ C ° me tU l ttÌ SanD0> nei differenti individui, secondo che 

può distinguere la differenza di una sola e anche di una mezza vibrazione 
secondo e ciò per una lunga serie di note , poiché questa sensa- 

zÌTntn 0n ? bbedlSC f. alIa le ^ e di Weber (2). La cerchia di un apprez¬ 
zamento ordinano di toni sta fra 40 e 4000 vibrazioni al secondo, cioè 

Jooa 1 ba K SS ° P 1U P^fondo C (C‘ 33 vibrazioni) e il soprano più acuto C (CP 
4 f vibrazioni) del pianoforte; i toni superiori e inferiori a questi 
anche quando si sentono, si distinguono molto difficilmente fra loro. 

Quando due suoni consecutivi si seguono ad un intervallo abba¬ 
stanza breve le sensazioni si fondono in una. Per questo rispetto le sen¬ 
sazioni uditive sono di più breve durata che non le sensazioni visive. 
Quando le sensazioni-visive sono ripetute dieci volte al secondo esse 
si tendono (p. 471), mentre le vibrazioni di un pendolo che batte 100 in un 
secondo si odono agevolmente come suoni distinti. Quando due diapason 
non al tutto intonati sono battuti insieme l’interferenza delle vibrazioni 

,®°’ Cf ' Preyer {Grenzen der Tonwahrnehmung. Physiolog. Ab' 

«sui irxns:;; «* 

(2) Gf. Preyjr, op. cit. Acustiche Untersuchibid. IT. i. (1879). 
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origina un salire e uno scendere alternati del suono, noto col nome di 
« battiti ». Quando i battiti si seguono rapidamente fino a 132 in un 
un secondo essi non si possono più riconoscere, vale a dire le sensazioni 
che producono si fondono assieme. Nel punto in cui scompaiono dànno 
origine a una speciale ruvidezza sgradevole del suono. Il piacere pro¬ 
dotto dai suoni musicali dipende molto dalla mancanza di questa incom¬ 
pleta fusione di sensazioni. 

Corrispondenti ai fenomeni entottici vi sono vari fenomeni enfàtici , 
sensazioni e modificazioni di sensazioni originate nel timpano e nel la¬ 
birinto ; inoltre possono originarsi delle sensazioni di suono nel nervo 
uditivo e nello stesso cervello, senza che nessuna vibrazione di sorta 

cada sul labirinto. 

% 

Giudizi uditivi . 

Cercando la causa delle nostre sensazioni visive noi ci riferiamo in¬ 
variabilmente al mondo esterno. La sensazione prodotta da una stimola¬ 
zione diretta del nervo ottico o della retina con un colpo o con una cor¬ 
rente galvanica viene da noi identificata con quella prodotta da un lampo 
di luce. Una sensazione originata da qualche stimolazione del lato si¬ 
nistro della nostra retina è da noi considerata come cagionata da qualche 
oggetto posto a destra del nostro mondo visibile esterno. In pari modo, 
ma in grado minore, noi proiettiamo le nostre sensazioni uditive nel 
mondo che sta fuori di noi, e quando il nervo uditivo è tocco cerchiamo 
la causa di ciò nelle vibrazioni che partono da una distanza più o meno 
grande da noi. Non pensiamo che il suono sia originato nell’orecchio 

medesimo. 

Questa proiezione mentale del suono è molto più completa quando 
l’orecchio è stimolato da vibrazioni che giungono ad esso per la mem¬ 
brana del timpano, che non quando le vibrazioni sono condotte dalle parti 
solide del capo direttamente alla perilinfa del labirinto. Quando il meato 
esterno è pieno di liquido e le vibrazioni della membrana del timpano 
sono quindi intralciate l’apparente esteriorità dei suoni si perde in gran¬ 
dissimo grado ; i suoni prodotti in queste circostanze sembrano avere 
origine nell' orecchio. Quindi parrebbe che il nostro giudizio della ob¬ 
biettività dei suoni dipenda grandemente dalle sensazioni coincidenti 
derivate in un modo o nell’altro dal timpano. 

Quando i suoni battono sopra i solidi del corpo, come quando si tiene un 
orologio coi denti, la membrana del timpano funziona ancora. Le vibrazioni sono 
portate dall’osso temporale ad essa e quindi passano nel modo consueto, insieme 
a quelle trasmesse direttamente dall’osso alla perilinfa. 

Il nostro giudizio della distanza dei suoni è limitatissimo. Un 
suono di cui conosciamo i caratteri ci pare vicino quando è forte, e lon¬ 
tano quando è debole. Una persona cogli occhi bendati non saprà di¬ 
stinguere la differenza d’intensità prodotta da un diapason che le è tenuto 
davanti, prima colla estremità più larga e poi colla estremità più stretta 
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della forchetta, e la differenza prodotta dall’ allontanare il diapason In 

complesso possiamo apprezzare meglio la distanza dei rumori che non 
quella dei suoni musicali. 


Il nostro giudizio della direzione dei suoni è pure limitatissimo. 
Il nostro aiuto principale per questo riguardo è la posizione in cui po¬ 
niamo il capo per potere meglio percepire il suono. Se si tiene un co¬ 
rista nel piano verticale, sebbene sia facile riconoscere che esso è nel 
piano mediano, divien difficilissimo dire a occhi chiusi quale sia la sua 
posizione in quel piano, cioè se è più verso la fronte o verso la parte 
posteriore del capo. Anche per questo rispetto il nostro apprezzamento 
è più esatto trattandosi di rumori che non di suoni musicali, eccettuati 
quelli emessi dalla voce umana, di cui si può giudicare la direzione 
meglio anche di quella di un rumore. 


Sezione 2 


Odorato. 


Le particelle odorose presenti nell’ aria da noi ispirata nell’ attra¬ 
versare le cavità nasali inferiori si diffondono nelle cavità nasali su¬ 
periori, e cadendo sull’epitelio olfattivo producono gli impulsi sensori 
i quali, salendo al cervello, originano le sensazioni olfattive. Possiamo 
presumere che gl’impulsi sensori siano originati dal contatto delle par¬ 
ticelle odorose colle cellule o]fattorie speciali foggiate a bastoncini de¬ 
scritte da Max Schultze; ma su questo particolare siamo tanto allo 
scuro quanto sullo svolgersi degli impulsi sensori visivi nei bastoncini e 
nei coni o sullo svolgersi degli impulsi sensori uditivi nell’organo di Corti. 

L’ apparato sussidiario dell’ olfatto è sommamente ridotto. Con una 
torzata inspirazione nasale, detta annasare, noi tiriamo l’aria con tal 
forza nelle narici che le correnti salgono fino alle cavità nasali superiori 
e inferiori; e così si fa un più completo contatto delle particelle odorose 
colla membrana olfattiva che non quello fornito dalla semplice diffusione. 

Abbiamo ogni ragione per credere che un dato stimolo applicato al 
nervo olfattivo produca la sensazione dell’olfatto; ma la prova di ciò 
non è così evidente come nel caso dei nervi ottici e uditivi. Siamo tut¬ 
tavia soggetti a certe sensazioni di odorato non effettivamente oggettive. 
La membrana olfattiva è la sola parte del corpo in cui odori di tal fatta 
possano originare qualche sensazione; e la membrana mucosa del naso è 
però, essa pure uno strumento per lo sviluppo di impulsi afferenti diversi 
dagli olfattivi specifici. La stimolazione chimica della membrana olfattiva 
con sostanze pungenti come l’ammoniaca, origina una sensazione distinta 
da quella dell’ odorato, sensazione che non ci dà alcun ragguaglio in- 
toi do alla natura chimica dello stimolo, e che non si può distinguere dalle 
sensazioni prodotte dalla stimolazione chimica delle altre parti della mem¬ 
brana nasale come pure di altre superbe! parimenti sensitive all’azione 
chimica. L probabile che queste due sorta di sensazioni originate nella 
membrana olfattiva siano trasmesse da nervi differenti, le prime dal 
nervo olfattivo, le seconde dal quinto nervo. 
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Per lo svolgimento delFodorato sembra necessario che le particelle 
odorose vengano trasmesse alla membrana nasale in un mezzo gasoso 
o almeno che la superfìcie della membrana non sia esposta nella stesso 
tempo all’azione dei liquidi. Così quando la narice è piena di acqua di 
rose l’odore della rosa non si sente; e il semplice riempire le narici di 
acqua distillata sospende per un certo tempo l’odorato, e il senso ritorna 
gradatamente dopo tolta via l’acqua; da quanto pare 1 acqua offende le 

delicate cellule olfattive. 

Ogni sostanza che odoriamo produce una sensazione specifica, e non 
solo non possiamo distinguere una quantità di odori distinti, ma non 
possiamo neppure distinguere odori individuali in un odore confuso.. 

Come nei sensi precedenti noi proiettiamo le nostre sensazioni nel 
mondo esterno ; l’odorato non sembra esistere nel nostro naso , ma 
alquanto fuori di noi. Tuttavia possiamo giudicare della posizione del¬ 
l’odore ancor meno definitivamente di quella di un suono. 

La sensazione richiede un certo tempo per svolgersi dopo il contatto 
dello stimolo colia membrana olfattiva, e può durare molto a lungo. 
Quando lo stimolo si ripete la sensazione si dilegua subito ; gli organi 
terminali sensori divengono in breve esauriti. Le associazioni della niente 
si affollano molto più fortemente intorno alle sensazioni dell’odorato che 
non a qualunque altra impressione che ci venga dal di fuori. E gli effetti 
riflessi sono molto frequenti, poiché molte persone cadono m deliquio 
quando certe particelle odorose vengono in contatto colle loro cellule ol¬ 
fattive. „ . , , .... . 

Da quanto pare, quanto più ampia è la superfìcie tanto piu intensa e 

la sensazione; gli animali dotati di acuto odorato hanno in proporzione una 
grande area di membrana olfattoria. La quantità di materiale necessario 
a produrre una sensazione sull’olfatto può essere, come nel caso de 

muschio, sommamente piccola. . . 

Quando due odori differenti ci vengono posti sotto alle narici segue 

un oscillamento nelle sensazioni simile a quello da noi menzionato par¬ 
lando della visione binoculare (p. 498). 


L’asserzione che il nervo olfattivo sia .1 nervo dell odorato è stata conti a 

stata (1). Si sono riportati dei casi di persone le quali P areva °° d ° ^ e , Ia „ en “lie 
dell’odorato, e che dopo morte furono trovate prive dei lobi oifattivi. Ma e c i 

sosteneva che certi animali potevano ancora sentire un odore do P° cl “ . lor ° 

stati esportati i lobi olfattivi; ma lo stimolo che egli applicava e‘ a la™unorea, 
che non è per nul la adatto a saggiare l’odorato Biffi, operando sopra cagnolini c echi 
concludeva che il vero odorato scompare dopo distrutti i lobi ovattivi, e Prev 
pure trovato che i cani perdevano l’odorato dopo la sezione dei nervi olfattori. Uà tra 
pane è fermato che la sezione o la lesione del quinto nervo produce una 
perdita dell’odorato sebbene il nervo olfattivo rimanga intatto; ma in 
non è stato dimostrato che la membrana olfattiva rimanga intatta .» ld J 
oossibile che, come nel caso dell’occhio, segnano dei mutamenti nella membrana 
nasale come effetto della lesione del quinto nervo sufficienti ad impedire che essa 

compia le sue funzioni consuete. 


(1) Bernard, Syst. Neri'., II. p. S28.^ 

(2) Archives des S;i. Phys. et fìat., 1871, p. 209. 
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Sezione 3. — Gusto. 

Si suole frequentemente adoperare il vocabolo gusto quando si do¬ 
vrebbe adoperare quello di odorato. Si dice « gustare » parlando di so¬ 
stanze odorose, come una cipolla, un vino, ecc., quando in realtà noi le 
odoriamo soltanto mentre ci stanno in bocca; questo è dimostrato dal 
fatto che il così detto sapore di queste cose si perde quando si tien chiuso 
il naso o la membrana nasale è divenuta inerte in seguito a un catarro. 

Gli organi terminali del senso del gusto strettamente definito in 
tal modo sono le terminazioni dei nervi glossofaringeo e linguale nella 
membrana mucosa della lingua e del palato, facendo questi nervi l’ufficio 
di nervi speciali del gusto. L’ apparato secondario si limita alla lingua 
e alle labbra , le quali coi loro movimenti sono d’aiuto nel portare le 
sostanze sapide in contatto colla membrana mucosa della bocca. 


Le così dette gemme gustative non possono essere considerate come organi 
specifici di gusto, poiché sono presenti in certi luoghi (per esempio nell’epiglottide) 
ove manca affatto il gusto. 

Sebbene non si possa dire che noi proiettiamo la nostra sensazione 
del gusto nel mondo esterno, non le diamo però nessuna localizzazione 
soggettiva. Quando ci mettiamo della chinina in bocca la sensazione di 
gusto che ne risulta non ci rende per nulla avvertiti del luogo ove è 
la chinina, sebbene possiamo imparare ciò dalle sensazioni generali con¬ 
comitanti che si originano nella membrana mucosa della bocca. 

Noi riconosciamo moltissimi sapori distinti, i quali si possono clas¬ 
sificare in grande in sapori acidi, salini, amari e dolci. Le sostanze sa¬ 
pide hanno la facoltà di produrre quelle sensazioni mercè la loro natura 
chimica. Quando la lingua è colpita si sente un gusto; e quando si fa 
passare per la bocca una corrente costante si sviluppa un sapore alca¬ 
lino o, secondo Vintschgau (1), un sapore metallico, quando l’anodo vien 
posto sulla lingua, e un sapore acido quando vi si pone il catodo. È 
probabile che in questi casi gli organi terminali siano alterati indiret¬ 
tamente dalla corrente. Quando s’introducono in bocca delle sostanze 
forti o pungenti si eccitano sensazioni di tatto generale, che oscurano 

ogni sensazione strettamente gustatoria che può esistere nello stesso 
tempo. 

Sebbene per analogia possiamo essere indotti a supporre che uno sti¬ 
molo applicato a una qualche parte del corso delle vere fibre gustatorie 
tanto del nervo glossofaringeo quanto del linguale debba originare una 
sensazione di gusto e null’altro, la prova non è sul punto di venire, poiché 

questi due nervi sono nervi misti che contengono altre fibre afferenti 
oltre alle fibre gustatorie. 

Quando si adopera una corrente costante come mezzo di eccitare il 
gusto si trova che le sensazioni gustatorie si svolgono nella parte po¬ 
li) Pfluger’ s Archiv, XX. (1879) p. 81. 
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steriore, sui margini e sulla punta della lingua, sul palato molle, sui 
pilastri anteriori delle fauci, e sopra un breve tratto della parte poste¬ 
riore del palato osseo. Mancano nel dorso anteriore, nel medio e sotto alla 
superfìcie della lingua, sotto alla parte frontale del palato osseo, nei pilastri 
posteriori delle fauci, nelle gengive e nelle labbra. Le sostanze sapide 
non sono acconce a servire di prova per questo riguardo, a cagione della 
loro rapida diffusione. Le sostanze amare producono maggiore effetto 
quando sono messe sulla parte posteriore della lingua e le sostanze dolci 
sulla punta di questa; ma la facoltà gustativa della punta della lingua 
varia moltissimo nei differenti individui e in molti sembra quasi man¬ 
care affatto (1). Si dice che i sapori acidi siano meglio apprezzati dai 
margini della lingua. 

Per lo sviluppo del gusto è cosa essenziale che la sostanza gustata 
sia disciolta ; e l’effetto cresce collo sfregamento. Quanto più larga è la 
superfìcie tanto più intensa è la sensazione. Ci vuole un certo tempo 
perchè la sensazione si svolga, e duri un tempo lungo, sebbene ciò può 
dipendere forse dal fatto che lo stimolo rimane in contatto cogli organi 
terminali. Una temperatura di circa 40° è la più favorevole a produrre 
la sensazione. A temperature molto più alte o più basse di questa il gusto 
diminuisce molto. I nervi del gusto sono, come abbiamo detto, il glossofa¬ 
ringeo e il linguale o gustativo. Il primo fornisce la parte posteriore della 
lingua e il taglio di esso distrugge il gusto in quella regione. Il secondo si di¬ 
stribuisce nella parte anteriore della lingua, e la sezione di esso priva 
parimente la punta della lingua del gusto. Non vi è ragione per mettere 
in dubbio che le fibre gustatorie nel glossofaringeo siano fibre proprie di 
questo nervo, ma è stato suggerito da molti che le fibre gustatorie del lin¬ 
guale provengano dal chorda tympani, e che quelle fibre del linguale 
che vengono dal quinto siano adoperate esclusivamente nelle sensazioni 
del tatto. 

Gli argomenti in favore di quest’ultima teoria sono i seguenti. Furono os¬ 
servati certi casi nei quali essendo stato distrutto il quinto nervo nel cranio, non 
si perdeva il gusto sulla punta della lingua. Furono osservati casi in cui il chorda 
tympani si era ammalato o era stato leso nel timpano, e in cui il gusto era sce¬ 
mato. Si afferma che quando si taglia il linguale sopra al punto di unione col 
chorda non si perde il gusto nella parte anteriore della lingua, mentre scompare 
dopo la sezione del linguale e del chorda riuniti. È stato pure affermato che ta¬ 
gliato il glossofaringeo il gusto si limitava in conseguenza alla parte anteriore 
della lingua, e una successiva sezione del chorda entro al timpano lo distruggeva 
interamente. D’altra parte, furono osservati dei casi in cui il quinto solo era 
malato, e tuttavia il gusto era perduto (nella parte anteriore della lingua) ; si 
afferma inoltre che mentre la stimolazione dell’ estremità centrale di un chorda 
diviso non origina la sensazione del gusto, la stimolazione di un chorda non di¬ 
viso può originare tale sensazione col promuovere semplicemente un flusso di 
saiiva, e che il taglio del chorda può alterare il gusto intralciando il flusso 
normale di saliva. Anche se il chorda è provveduto di fibre gustative queste possono 
avere la loro origine primitiva nel quinto, venendo da quel nervo al facciale pel 
ganglio sfeno-palatino e pel nervo petroso supertìciale. 

(t) Cf. Vintschgau, Pfl'iger ’s Arehiv, XIX. (1879) p. 236. 
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CAPITOLO IV. 


SENSITIVITÀ TATTILE E TATTO. 


Sezione 1. Sensitività generale e percezioni tattili. 

Abbiamo preso a discutere prima i sensi precedenti perchè essi sono 
eminentemente specifici. L’occhio ci dà soltanto sensazioni visive, l’orecchio 
sensazioni uditive. In ogni caso le sensazioni sono prodotte da stimoli 
speciali, 1 occhio è affetto solo dalla luce, l’orecchio dal suono. Inoltre, 
ci danno informazioni sul mondo esterno soltanto ; non ci dicono nulla 
intorno a noi stessi. Le varie sensazioni visive che nascono nella nostra 
retina sono riferite da noi non alla retina medesima, ma a qualche 
oggetto reale o immaginario del mondo esterno (comprese come parte del 
mondo esterno quelle porzioni del nostro corpo che vediamo). Di tal 

fatta è pure, sebbene con minore precisione, l’informazione che attingiamo 
dall'udito, dal gusto e dall’odorato. 

Tutti gli altri nervi afferenti del corpo, gli impulsi centripeti dei 
quali possono alterare la nostra consapevolezza, sono i mezzi per darci 
ragguagli intorno a noi stessi. Le sensazioni, che si producono in essi 
per 1 azione dei vari stimoli, sono da noi riferite a certe parti distinte 
del nostro corpo. Quando un qualche corpo viene in contatto del nostro 
dito sappiamo che il nostro dito è quello che venne toccato ; dall’ effetto 
della sensazione veniamo a conoscere non solo l’esistenza di certe qualità 
dell oggetto toccato, ma siamo anche indotti a collegare la nozione di 
queste qualità con una parte speciale del nostro corpo. 

Come nei sensi più specifici studiati precedentemente, le sensazioni 
di cui parliamo ora, e che si possono chiamare per ora col nome ge¬ 
nerale di tatto, richiedono organi terminali per venire prodotte, e l’or¬ 
gano principale ma non esclusivo del tutto si trova nell’ epidermide 
della pelle e in certe formazioni nervee sottostanti. Questi organi ter¬ 
minali sono tanto essenziali per lo svolgersi delle sensazioni tattili 
specifiche quanto sono gli organi terminali dell’ occhio per la vista e 
dell orecchio per 1 udito. Il contatto della pelle con un corpo duro o 
caldo origina una sensazione distinta, per la quale ci accorgiamo che 
abbiamo toccato un corpo duro o caldo. Ma l’applicazione tanto di un 
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corpo quanto di un altro stimolo ad un tronco di un nervo origina una 
sensazione di sensitività generale soltanto, corrispondente alla semplice 
sensazione di luce che si produce colla stimolazione diretta del nervo 
ottico. Non abbiamo qui una percezione tattile di un corpo che sia in 
contatto con un tronco nerveo maggiore della percezione visiva che 
avremmo di un oggetto luminoso di cui i raggi fossero tanto potenti da 
•eccitare impulsi sensori quando fossero diretti sul nervo ottico invece 
di essere diretti sulla retina, supponendo possibile una tal cosa. È inoltre 
tratto caratteristico di questi nervi ordinari di senso generale che le sensa¬ 
zioni prodotte da qualche stimolo operante sopra ad essi quando superano 
un certo grado svolgono quello stato di consapevolezza che si suol 
chiamare « sofferenza ». Lasciando in disparte il senso generale che 
■molte parti dell’occhio posseggono, ci vuole una fortissima stimolazione 
luminosa della retina per produrre una sensazione di pena, se pure si 
può produrre affatto ; mentre una moderatissima stimolazione della pelle, 
c quasi anche la stimolazione di un tronco nerveo comune, si dice 
possa riuscire a noi dolorosa. 

Sebbene la pelle sia l’organo principale del tatto, la membrana mu¬ 
cosa che tappezza le varie aperture del corpo serve pure come strumento 
a questo senso, ma solo a breve distanza dai rispettivi orifizi. Possiamo 
riconoscere un corpo duro o caldo colle labbra o colla bocca, ma un 
liquido caldo quando giunge nell’esofago o nello stomaco origina sem¬ 
plicemente una sensazione penosa: non possiamo distinguere la sensa¬ 
zione cagionata da esso da quella prodotta da una boccata di liquido 
troppo acido. 

Gli stimoli i quali applicati alla pelle originano le percezioni tattili 
sono soltanto di due sorta: l.° meccanici, cioè il contatto di corpi con 
vari gradi di pressione; e 2.° termici, cioè che fanno salire o scendere la 
temperatura della pelle colla vicinanza o col contatto di corpi caldi o freddi. 
Possiamo dare un giudizio del peso e della temperatura di un corpo 
perchè possiamo, col tatto, sentirne la pressione quando lo facciamo posare 
sulla nostra pelle, o quando è caldo. Una scossa elettrica mandata 
nella pelle darà origine ad una sensazione, ma questa sensazione è in¬ 
definita, perchè la corrente non agisce sugli organi terminali del tatto, 
ma sulle sottili diramazioni nervee della pelle. Non possiamo distin¬ 
guere la sensazione così prodotta da un pizzicore meccanico della stessa 
intensità, non possiamo accorgerci che quella sensazione è prodotta da 
una corrente elettrica. Parimente certe sostanze chimiche come un acido 
molto forte origineranno una sensazione, ma non possiamo riconoscere 
l’acido, non possiamo farci un giudizio intorno alla sua natura come 
lo faremmo assaggiandolo; e se l’acido non penetra nella pelle per modo 
4’ agire direttamente e chimicamente sulle sottili fibre nervee, non pos¬ 
siamo distinguere quell’acido da qualsiasi altro liquido che produce le 
stesse semplici impressioni di contatto. Gli organi terminali della pelle 
sono di tal sorta che sentono soltanto l’azione della pressione o della 
temperatura. Al contrario la pressione o il mutamento di temperatura fatto 
operare sopra un tronco nerveo, invece che sugli organi terminali, non 



SENSAZIONI TATTILI. 

produce affatto sensazione tattile specifica di pressione o di temperatura 

ma semplicemente delle impressioni generali di senso che si mutano 
rapidamente in dolore. 

Sezione 2. — Sensazioni tattili. 

Sensazioni di pressione. 

Come colla visiva, così pure colla tattile, e invero con tutte le altre 

sensazioni, 1 intensità della sensazione mantiene quel rapporto generale 

coll intensità dello stimolo di cui abbiamo parlato a p. 472 col nome 

di legge di Weber. Possiamo distinguere la differenza di pressione fra 

uno e due grammi tanto prontamente quanto fra dieci e venti o cento 
e duecento. 

Quando due sensazioni si seguono nello stesso punto con un in¬ 
tervallo abbastanza breve esse si fondono in una; così, se gl posa un 
dito leggermente sopra una carta roteante munita di una serie di buchi, 
i buchi non si sentono più in serie quando si seguono con una velocità, 
di circa 1500 al secondo. Le vibrazioni di una corda non sono più ap¬ 
prezzabili al tatto quando hanno la stessa velocità. Quando le sensazioni 
sono generate sopra punti della pelle troppo vicini si fondono in una 
sola; ma torneremo in breve su questo particolare. 

La sensazione prodotta dalla pressione è al suo massimo subito dopo- 
principiata, e in seguito diminuisce. Quanto più la pressione cresce re¬ 
pentinamente tanto più grande è la sensazione; e se il crescere della 
pressione vien fatto abbastanza gradatamente si può anche applicare 
una pressione grandissima senza produrre sensazione di sorta. Una 
sensazione fatta in un punto aumenta pel contrasto colle aree circostanti 
che non sono soggette a pressione. Così se s’immerge il dito nel mer¬ 
curio la pressione si sente più forte alla superficie del liquido, e se si- 

tira su e giù il dito la sensazione prodotta è quella di un anello che 
si muove lungo il dito. 

Non tutte le parti della pelle hanno eguale sensitività per la pres¬ 
sione; le piccole differenze di semplice pressione si apprezzano molto più. 
prontamente quando son fatte sulla superfìcie palmare del dito, o sulla 
fronte, che non quando sono fatte sul braccio o sulla pianta del piede. 
Nel fare queste determinazioni bisogna evitare qualsiasi movimento mu¬ 
scolare onde eliminare il senso muscolare di cui parleremo ora ; e l’area, 
stimolata deve essere piccola e le superfìcie in contatto le più uniformi 
possibili. In pari tempo le piccole variazioni di pressione consecutive, 
come quando si contano le pulsazioni, si apprezzano più facilmente da 
certe parti della pelle che non da altre; e il minimo di pressione che 
si può percepire differisce nelle varie parti. In ogni caso le variazioni 
di pressione si distinguono più agevolmente quando sono successive che* 
non quando sono simultanee. 
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Sensazioni di temperatura. 

Quando la temperatura in un dato punto della pelle è fatta salire 
o scendere noi sentiamo delle sensazioni di caldo o di freddo rispetti¬ 
vamente, e con queste sensazioni della temperatura della nostra pelle 
formiamo giudizi intorno alla temperatura dei corpi che si trovano in 
contatto con essa. I corpi che hanno esattamente la stessa temperatura, 
della regione della pelle a cui sono applicati non producono sensazioni 
termiche, sebbene si possa dalla stessa assenza di sensazione formare un 
giudizio intorno alla loro temperatura, e i buoni conduttori del calore 
sembrano rispettivamente più caldi e più freddi dei cattivi conduttori 

portati alla stessa temperatura. 


Possiamo considerare la pelle in ogni dato tempo e in ogni dato punto come 
fornita di una temperatura normale alla quale la sensazione della temperatura 
è a zero: perchè nelle condizioni ordinarie non conosciamo direttamente la tem¬ 
peratura della nostra pelle; è solo quando la temperatura norma e di un punto 
vien fatta salireo scendere che noi abbiamo una sensazione di caldo o di freddo 
rispettivamente. Questa temperatura normale può essere nello stesso tempo dif¬ 
ferente nelle varie parti del corpo; cosi in un momento in cui nè la fronte nè a 
mano ci fanno accorti di una qualche sensazione di temperatura, ponendoci la 
mano sulla fronte sentiamo spesso la prima calda o fredda perchè la temperatu 
normale delle due parti differisce. La temperatura normale di un dato P« nt0 
anche variare da un momento all’altro, dosi quando si tiene per qualche tempo 
la mano in un mezzo caldo la sensazione del caldo cessa; si stabilisce una nuova 
temperatura normale, con zero di sensazione ad un alto livello; tuttavia la - 

pressione o l'aumento di questa nuova temperatura origina come prima sensazione 

di caldo o di freddo rispettivamente. Che sia la condizione mutata, e non il 
tamento stesso, di cui ci accorgiamo è dimostrato dal fatto che quando’™ a Po¬ 
zione di pelle si raffredda, per esempio pel contatto di un metallo fr dl , P 
piamo che quel punto è freddo dopo che l’agente raffreddante è stato tolto via, 
cioè quando il punto raffreddato si è in realtà scaldato per mezzo dei tessuti piu 

caldi che lo circondano (1). 


Il mutamento di temperatura della pelle necessario a produrre una 
sensazione deve avere una certa rapidità, e quanto più graduato è il 
mutamento tanto meno intensa è la sensazione. Il ripetuto tuffare la mano 
nell’acqua calda produce una sensazione maggiore di quella che si prova 
quando si lascia durante tutto quel tempo la mano nell acqua calda, 
sebbene in questo caso la temperatura della pelle sia alterata. Lo stesso 
effetto di contrasto si vede in queste sensazioni come in quelle prodotte 

dalla pressione. . , . . . A , lo 

Con una certa attenzione possiamo distinguere le variazioni della 

temperatura, specialmente quelle che si trovano presso alla temperatura 

normale della pelle. Queste sensazioni infatti seguono la legge di Weber, 

sebbene apparentemente le sensazioni di freddo leggero siano . piu vi\ e 

che non quelle di caldo leggero, e la cerchia della sensazione piu precisa 

sembra stare tra 27° e 33°. Le regioni della pelle piu sensitive alle 

variazioni di temperatura non sono identiche a quelle che sono piu 


(1) Hering, T Yien. Sitzunqsbericht, LXXV. (18:7). 


518 


PERCEZIONI TATTILI. 


sensitive alle variazioni di pressione. Così le guance, le palpebre, le tempie 
le labbra sono piu sensitive delle mani. Le parti meno sensitive sono 
le gambe, la parte anteriore e la parte posteriore del tronco. 

Hi „J' a te0rÌa ?.‘ Ù sem P lice P er «be riguarda la distinzione fra le sensazioni 
sowITT! 6 a U1 tem P eratura é quella di supporre che esistano nella pelle du* 

^ siote • rat;ro r fe a sole rmÌna,Ì ’ Un0 „ (leÌ qUaH Se " t6 S ° Uant ° l’-ioni delU 

p essione e 1 altro le sole variazioni nella temperatura; e che le due sorfa di 

rga, ‘‘ P er,ferici siano collegate colle varie parti degli organi sensori centrali 

_ re nervee separate. Certi casi patologici vennero citati in proposito (lv 

LLtT ar8 D0n 1 S0l0 1 che la ^ è appunto cosi, ma che le due serie di fibre 
seguono vane strade nel midollo spinale. Cosi in certe malattie o lesioni recai* 

*1 cervello o al midollo spinale è stata osservata la iperestesia rispetto alla 

temperatura non accompagnata da un aumento di sensitività nella pressione - e- 

al contrario si sono veduti casi in cui il malato poteva dire quando ? era toccato 

ma non potev. distinguere ira il caldo e il freddo. Contro’” questa «S 

? “ rebbe dlre c . he q ,lestl casi patologici non hanno avuto l'esame critfco che 

le sen evan0; e che v .‘ sono fattl 1 quali dimostrano una stretta dipendenza tra 
le sensazmni d. pressione e di temperatura. Quaudo uno stimolo è fatto operare- 

pra ad un area limitata le due sensazioni spesso si confondono, e Weber ha 
dimostrato che i corpi freddi si sentono pesare più che non i corpi caldi dello 
stesso peso. Finora non è stato riferito nessun’ caso in cui un corpo caldo un. 
orpo freddo e un corpo della temperatura della pelle si sentissero tutti esatta¬ 
mente nello stesso modo, quando ognuno veniva applicato colla stessa pressione 
i casi in cui una spugna o un cucchiaio si sentivano (perchè erano caldi) e- 
tuttavia la sensazione si confondeva con quella della pressione, mostrano che »]* 
stessi organi terminali risentono l’azione dei due stimoli. ° 

Rispetto alla natura degli organi terminali nella pelle, si può asse¬ 
rire che i corpuscolo, tactus erano considerati dai loro scopritori come- 
organi speciali del tatto. I corpuscoli terminali di! Krause furono pure- 

considerati sotto questo aspetto. Ma le prove che abbiamo finora intorno a 
ciò sono inconcludenti. 


Sezione 3. — Percezioni e giudizi tattili. 

Quando un corpo preme sopra un dato punto della nostra pelle, o 
quando la temperatura della pelle in quel punto è aumentata, non siamo 
soltanto avvertiti della pressione e del calore, ma ci accorgiamo che 
una parte speciale del nostro corpo è stata toccata o scaldata. Noi ri¬ 
feriamo quelle sensazioni al loro punto di origine, e quindi col tatto ci 
avvediamo dei rapporti fra noi e il corpo che origina le sensazioni tattili 
nello stesso modo in cui nella nostra percezione visiva degli oggetti 
esterni riferiamo alla natura esterna le sensazioni che si producono in 
certe parti della retina. Quando siam toccati sul dito e sul dorso noi 
riferiamo quelle sensazioni al dito e al dorso rispettivamente, e quando- 
siam toccati sopra a due punti dello stesso dito nello stesso momento 
riferiamo quelle sensazioni ai due punti del dito. Per tal modo possiamo 
localizzare le nostre sensazioni di tatto, e così siamo aiutati nel percepire 
le relazioni di spazio dagli oggetti coi quali veniamo in contatto. 


(1) Brown-Séquard, Journ. d . P hys. t 18C3, Voi. Vili. Archivcs de Phys., 1858, Voi. I. 
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Queste facoltà di localizzare le sensazioni di pressione varia nelle 
differenti parti del corpo. La tavola seguente presa da Weber ci dà la 
distanza a cui le due punte di un compasso debbono essere tenute perchè 
quando le due punte sono al contatto colla pelle le due sensazioni che 
ne conseguono si possano localizzare con suffìcente esattezza da potersi 
riferire a due punti del corpo, e non essere confuse in una sola. 


Punta della lingua. 1>1 mm * 

Polpastrello dell’ultima falange del dito. 2,2 » 

Polpastrello della seconda. 4 y 4 » 

Punta del naso. 6,6 » 

Margine bianco delle labbra. 8,8 » 

Dorso della seconda falange del dito.11,1 » 

La pelle sopra all’osso malare. 15,4 » 

Dorso della mano.29,8 » 

Antibraccio.89,0 » 

Sterno . .44,0 » 

Dorso. 66,0 » 


Una simile distribuzione è stata pure osservata per ciò che riguarda 
la localizzazione delle sensazioni della temperatura. Come regola generale 
si può dire che le parti più mobili sono quelle delle quali possiamo di¬ 
stinguere più prontamente le sensazioni. Quanto più una pressione leggera 
origina delle sensazioni tanto più facilmente si distinguono due sensazioni ; 
così due punti, che toccati leggermente paiono due, possono originare, 
quando sono premuti con maggior forza, una sensazione sola. La facoltà 
di distinguere le sensazioni viene indebolita dalle sensazioni vicine che 
hanno luogo nello stesso tempo. Così due punti che vengono in contatto 
di un anello di metallo pesante che preme la pelle si confondono in un 
solo. Non è quasi necessario dire che queste percezioni tattili, come tutte 
le altre percezioni, crescono enormemente coll’esercizio. 

Il nostro « campo di tatto », se ci è permesso esprimerci in tal modo, e 
composto di aree o unità tattili, nella stessa maniera in cui il nostro campo di 
visione si compone di aree o unità visive. La sensazione tattile è per noi, come 
la sensazione visiva , un simbolo di qualche evento esterno , e riferiamo que a 
sensazione al suo luogo acconcio nel campo del tatto. Tutto ciò che fu etto 
(p. 474) intorno alla natura soggettiva dei limiti delle aree visive, si applica pure, 
mutatis mutandis , alle aree tattili. Quando le due punte di un compasso si sen¬ 
tono come due sensazioni distinte non è necessario che vengano stimolate due 
e solo due fibre nervee ; tutto ciò che si richiede è che le due aree cerebrali^ i 
sensazione non siano troppo completamente fuse insieme. Il perfezionamento che 1 e- 
sercizio produce nel senso del tatto non si deve spiegare con un maggiore sviluppo 
degli organi terminali, non pel nascere di nuove fibre nervee nella pelle, ma per 
una limitazione più esatta delle aree di sensazione nel cervello, per lo sviluppo di una 
resistenza che restringe la irradiazione che si fa dai centri delle varie aree. 

Mercè un buon numero di sensazioni tattili simultanee e conse¬ 
cutive , le quali si mutano così in percezioni, noi possiamo renderci 
conto della forma degli oggetti esterni. Possiamo dire variando la pres¬ 
sione se una superfìcie è scabra o levigata, piana o curva, quali varia- 
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zioni di superfìcie presenta un corno p fi™ „ i 

leggero, e dai ragguagli in tal modo’ nt* +• q . ual punto è pesante o 

intorno alla forma elal,à YatnrTZ? ‘.v” " fù-diai 

molto intimamente frenati dai eiudiVì ^ * -°?^ e lf però che sono 

Por mezzo di „„ senTIntgf.tmSòlX ’n ‘7°'““ °“»« ta 

possono ingannarci , fndnrd a Sma “k ” «•»** 

mostrato dal cosìdetto sperimento rii Anici n S ^ f ' Q u . e ® to è ben di- 
delle dita riesce impossibile portare il latVra^f^!a posizione ordinaria 
lato ulnare dell’anulare nello sW? + radiale del di t° medio e il 

come una pallina. Quindi allorché coglTocchT cb^ Un ,.° ggetto P iccol ° 
sull’altro, e si pone una nallina in 8 ° j hlusi S lncrocia un dito 

il lato radiale di un dito e il lato „w ^ w u * 1 P ® r modo che tocchi 
l’oggetto è tale quale non si rmtmhK ° a tro > n °l riconosciamo che 

nello stesso tempo con queste Tue*tartan COndlzioni orarie toccare 
dichiamo di tocL, 0 ^ £•£“£ "*» ^ « «—• &«- 

1 Pr0 r C0 “' “™ ^brando veduto, so,. 

sviluppano nella terminazione dT°un ^ ^ ° rgan ? terminale - Quando si 
sensitività generalo *** 

piariXoh,cSS£iT.„T ,C *? 0 P ° ssiam ° 5 “ ,ire d »™ 8 il 

zione si riferisce s,o„2 ? “ '“‘™°™” 8 Stimokt » la *>»«- 
pereossa sulIrvo S» adel nervo. Una 

r,t™ii“! s, iBnol ° c,ie aS d,s,zZ on di!^u,rL d v.° 

aerali “ .t"'""" * "" , tr ° nC ° ” erT " orl S ina “Itanto sensazioni gè- 

--- firsw: 


Sezione 4. — Senso muscolare. 

■che 1 Q ;^;™ ^ C ° ntatt0 C0i C ° rpi esterni ci accorgiamo non solo 
noi fj ° 8 U ta Una P ressi °ne sulla nostra pelle ma anche che 

a ÌiÌtto suna^r 8 r 6 SUlr ° ggett0 - Se P ° nÌamo una mano ed an braccio 

aMo P ro reso • “Z T < “ a 8 °° S> ™“ » —«re interi 

c tata rtfT, ' l“n " s,amo eonsci “'‘“te della pressione eser- 

aéntlame noT"° S ‘ ra pdl8 ' Tatta ™ 88 ‘™»”» il corpo in mano 
Peseremo S °i° a Passione del corpo, ma anche ci accorgiamo del- 

coSZnl * r ‘f MeSt ° Per S ° Slener,! 8 sellevdre il corpo. Siamo 
consci di un senso muscolare, e coll’esperienza vediamo che quando teniamo 
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in conto questo senso muscolare della pressione possiamo formare giudizi 
più accurati intorno al peso dei corpi che non quando ci affidiamo alla 
sola pressione. Quando vogliamo sapere che peso ha un corpo non lo la¬ 
sciamo premere semplicemente sulla mano messa a piatto sulla tavola: lo 
teniamo in mano facendolo andare su e giù. Noi facciamo appello al 
nostro senso muscolare per sapere la somma di esercizio necessario per 
muoverlo, e con questo aiuto portare un giudizio intorno al suo peso. 
Parimente in tutti i movimenti del nostro corpo siamo consci, anche in un 
grado di precisione meraviglioso, come si vide nelle discussioni intorno 
tali a visione, della somma di contrazione a cui vanno sottoposti i nostri 
muscoli. In un modo o nell’altro sappiamo quali muscoli o gruppi spe¬ 
ciali di muscoli stanno per esser messi in azione, e fino a qual punto 
questa azione può essere spinta. Siamo pure consci del variare di con¬ 
dizione che segue nei nostri muscoli, anche quando sono in riposo : il 
membro stanco e specialmente paralizzato diciamo che lo « sentiamo » 
pesante. In tal modo lo stato dei nostri muscoli determina grandemente 
il nostro senso generale di salute e di forza, di stanchezza, di cattiva 
salute e di debolezza. 

È stato detto che poiché il muscolo possiede poca o nessuna sensitività 
generale poiché si sente un dolore in paragone molto piccolo quando si taglia 
un muscolo, il nostro senso muscolare deriva principalmente dalla trazione che il 
muscolo che si centra e esercita sui suoi legamenti; e senza dubbio, nel crampo, quando 
si può localizzare, il dolore si sente sopratutto alle giunture, e, come tutti sanno, 
i corpuscoli di Pacini sono abbondanti intorno alle giunture. Tuttavia, le ricerche di 
Sachs (1) sembrano dimostrare che esistono nel muscolo dei nervi afferenti disposti 
diversamente dai nervi motori comuni che terminano nelle piastre; e potremmo sup¬ 
porre per analogia che queste fibre afferenti, sebbene fornite di una bassa sen¬ 
sitività generale, possano venire facilmente eccitate da una contrazione muscolare, 
ma sono necessarie ulteriori ricerche prima che questi possano essere accettate 

come i veri nervi del senso muscolare (2). 

In appoggio della teoria che il senso muscolare sia periferico e non centrale 
in origine, si può addurre il fatto che il senso è sentito quando i muscoli sono 
ifatti contrarre da stimolazione galvanica diretta, invece che dall’opera della volontà. 

Molti autori, ammettendo anche un senso muscolare di origine periferica, ritengono 
che noi possediamo pure e siamo grandemente guidati nei nostri movimenti da 
ciò che si potrebbe chiamare senso « neurale », di origine centrale. Vale a dire, 
i mutamenti nel sistema nerveo centrale svolti nello iniziare e produrre un movi¬ 
mento del corpo svegliano la nostra consapevolezza, per cui abbiamo un sentimento 

dello sforzo stesso. . . 

È stato osservato che quando le radici posteriori sono tagliate ì movimenti 

divengono meno ordinati, come se mancasse loro la guida di un senso muscolare, 
e quantunque questa alterazione dei movimenti possa derivare in parte dalla per ita 
coincidente delle sensazioni tattili, é probabile che essa aumenti colla per ita e 
senso muscolare. Vi è una malattia o piuttosto una condizione che accompagna 
vari stati morbosi del sistema nerveo centrale, chiamata, atassia locomotrice, 
-di cui il carattere principale è quello che, mentre non è perduta la potenza 
diretta sui muscoli, i vari movimenti del corpo sono impacciati e dimoili, per 
mancanza di acconcia coordinazione. In queste malattie la lesione pato ogica. si 
trova frequentemente nelle colonne posteriori del midollo spinale e nelle radici 
.posteriori dei nervi spinali, vale a dire in formazioni afferenti distinte, e quei 

(1) Reichert e Da Bois Reymond’s Archiv, 187$, p. 173. 

(2) Cf. Tschiriew, Archives de Physiol ., VI. (U79) p. 89. 
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molti loro movimenti debbono affidarsi in ff ran parte « 1 6 1 co1 . terren0 ; 1,1 
possiamo qui trattare a lungo dei vari fenomeni di questa ciarle di malTttie 

—5“ 'SÌ 
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(1) Phil. Trans., 1801. 

(2) Beobacht. u. JWcA. zur fhysiol. i. Sinne, 1823, e altri scritti. 

(3) Numerosi scritti dal 1846 ingiù. 

fi) Numerosi scritti e Handbuch der Physiol. Optik, 18»7 
(5) Te.ory of Vision, 1709. 

(6, Phys d. Gesichtssinns , 1826, e Hundb. der Physiol., 1835. 

sì t Ur * 1 CC ' 182 °' Wagner s Hwdwórterbuch, Art. Tastsinn. 

(SJ Tonempfindungen, 1870. 




CAPITOLO Y. 


IL MIDOLLO SPINALE. 

Sezione 1. — Come centro di azione riflessa. 

Abbiamo già discusso (Libro I. Cap. III.) intorno ai caratteri generali 
dell’ azione riflessa, cosicché possiamo limitarci ora ai punti speciali 
di interesse particolare. Poiché la rana e il mammifero differiscono tanto 
l’una dall’altro rispetto ai loro fenomeni spinali riflessi, sarà conve¬ 
niente considerarli separatamente. 

Nella Rana. 

Il rilievo più spiccato delle azioni riflesse ordinarie della rana è 
il loro carattere di utilitarietà, sebbene si possa osservare ogni varietà di 
movimento, dal semplice spasmo alla più complessa manovra muscolare^ 
La natura di ogni movimento promosso è determinata : 

1. Dalla natura degli impulsi. Semplici impulsi nervosi generati 
dalla stimolazione diretta delle fibre nervee afferenti evocano come mo¬ 
vimenti riflessi semplicemente degli spasmi irregolari in pochi muscoli;, 
mentre gli impulsi sensori differenziati più complicati prodotti dal¬ 
l’applicazione dello stimolo sulla pelle originano movimenti più ampi e 
diretti ad uno scopo. È molto più facile produrre un’azione riflessa con 
una leggera pressione fatta sulla pelle che non con una forte scossa d indu¬ 
zione applicata direttamente al tronco nerveo. Se, in un rana priva del 
cervello, si separa con una sezione l’area della pelle fornita da uno 
dei nervi cutanei dorsali dal resto della pelle del dorso , lasciando at¬ 
taccato il nervo al pezzo di pelle e riparato perchè non riceva lesione,, 
si vedrà che stimoli leggeri applicati alla superficie del pezzo di pelle 
evocano facilmente delle azioni riflesse, mentre si può stimolare il tronca 
del nervo anche con forti correnti senza produrre altro se non qualche 

movimento irregolare. 

Nella stimolazione meccanica e chimica comune della pelle non è- 
un impulso solo che risale lungo il nervo sensorio, ma una serie di im¬ 
pulsi, e i mutamenti che seguono in questo si possono paragonare ai mu- 


AZIONI RIFLESSE. 

tamenti che seguono . in un nervo motore durante il tetano. In ogni 

azione riflessa, infatti, il meccanismo centrale può essere considerato 

<Jome messo in azione mercè un sommarsi degli impulsi afferenti che 
giungono in esso (1). 

Quando un muscolo si contrae in un’azione riflessa, la nota che 
emette non varia collo stimolo, ma è costante, essendo eguale a quella 
emessa da un muscolo fatto contrarre dalla volontà. Da ciò deduciamo 
che in un’azione riflessa gl’impulsi afferenti non attraversano semplicemente 
il centro nello stesso modo in cui essi passano lungo i nervi afferenti, 
ma si modificano profondamente. E ciò spiega perchè un’azione riflessa 
richiede sempre un tempo considerevole, e spesso anche molto lungo 
pel suo sviluppo. Quando s’immergono le dita del piede di una rana 
priva del cervello nell’acido solforico diluito, possono passare parecchi 
•secondi prima che essa tiri indietro il piede. Facendo la parte del tempo 
necessario acciò l’acido svolga gli impulsi sensori nelle terminazioni 
periferiche del nervo afferente, una grande frazione del periodo deve esser 
presa dalle azioni molecolari che seguono nelle cellule nervee. In altre 
parole, l’intervallo fra l’arrivo all’organo centrale dell’impulso afferente, 
e 1 uscita da esso dell’impulso efferente è un tempo di lavoro per le cel¬ 
lule nervee di quell’organo, durante il quale molti processi di cui ora non 
conosciamo che poco o nulla vanno producendosi. 

2. Per 1 intensità dello stimolo. Abbiamo già accennato (p. 115) che 
mentre gli effetti di uno stimolo debole applicati ad un nervo afferente 
sono limitati a pochi nervi efferenti, quelli di uno stimolo forte si pos¬ 
sono estendere a molti. Dato che un qualche nervo afferente speciale sia 
più particolarmente collegato con certi nervi efferenti che non con altri, 
■cosicché gli impulsi riflessi generati da impulsi che entrano nel mi¬ 
dollo pel primo scendano con minore resistenza lungo i secondi, noi 
dobbiamo inoltre molto evidentemente ammettere che altri nervi efferenti 
sono pure, sebbene meno direttamente, in rapporto collo stesso nervo 
afferente, e il passaggio nel secondo nervo efferente incontra, è vero , 
una resistenza maggiore, ma non insuperabile. Quando si avvelena 
una rana colla stricnina, un lieve tocco sopra una parte qualunque 
della pelle può provocare delle convulsioni per tutto il corpo; vale 
a dire, gli impulsi afferenti passando lungo un solo nervo affe¬ 
rente possono suscitare la scarica di impulsi efferenti lungo qualcuno o 
tutti i nervi efferenti. Ciò prova che una continuità fisiologica se non 
anatomica esiste fra tutte le cellule nervee del midollo spinale che 
hanno parte nell’azione riflessa, che le cellule nervee coi loro processi 
formano una rete protoplasmica funzionalmente continua. Questa rete 
tuttavia è segnata in certi tratti che presentano maggiore o minore re¬ 
sistenza al progredire degli impulsi in cui gli impulsi afferenti, che ven¬ 
gono da questo o da quel nervo afferente, sono trasformati quando giun¬ 
gono alla rete; e in conseguenza il cammino di qualsiasi serie di im¬ 
pulsi nella rete sarà grandemente determinato dall’energia degli impulsi 


(1) Cf. Stirling, Ludwig’* Arleiten , 187S- 
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afferenti. Quindi si spiega più facilmente l’azione della stricnina suppo¬ 
nendo che essa diminuisca ed egualizzi la resistenza normale di questa 
rete, cosicché anche gl’impulsi deboli viaggiano sopra tutti i suoi tratti 

con grande facilità. 

3. Dal luogo ove si applica lo stimolo. Pizzicando le ripiegature 
della pelle intorno all’ ano della rana si producono effetti differenti da 
quelli che si osservano quando si pizzica il fianco o il dito del piede;, 
e in generale, la stimolazione di un punto particolare promuove movi¬ 
menti speciali. Da questo noi possiamo dedurre che la rete protoplasmi 
menzionata sopra è per così dire delineata in meccanismi nervei dallo 
stabilirsi di linee di maggiore o minore resistenza, cosicché le alterazioni 
che seguono in essa generate da certi impulsi afferenti sono dirette in 
certi canali efferenti. Ma la disposizione di questi meccanismi non è nè 
fìssa nè rigorosa. Non possiamo prevedere con esattezza la natura del mo¬ 
vimento che risulterà dalla stimolazione di un dato punto speciale. Inoltre,, 
per un mutamento di circostanze può prodursi un movimento al tutto 
diverso dal normale. Così quando si pone una goccia di acido sul fianco 
destro di una rana, il piede destro quasi invariabilmente è adoperato 
per rimuovere l’acido; in ciò non sembra esservi che una semplice azione 
riflessa « meccanica ». Tuttavia se si taglia la gamba destra o se s’im¬ 
pedisce al piede destro di rimuovere l’acido il piede sinistro viene ado¬ 
perato, in casi eccezionali, a questo scopo. A prima vista questo fatto 
sembrerebbe indicare una scelta intelligente. Evidentemente la scelta 
esiste, e se vi fossero molti esempi di simile scelta, se vi fosse una 
qualche prova di automatismo variabile, come quello di una volontà con¬ 
sapevole, manifestato dal midollo spinale della rana, noi avremmo ogni 
ragione per supporre che la scelta sia determinata da una intelligenza. 
D’altra parte si può anche supporre che le linee di resistenza nel pro¬ 
toplasma spinale siano disposte per modo da ammettere un'azione alterna, 
e vedendo come pochi e semplici siano gli esempi apparenti di scelta 
osservati in una rana priva del cervello , e quanto sia assolutamente 
privo di spontaneità o di automatismo irregolare il midollo spinale della 
rana, questa teoria sembra essere la più probabile (1). 

Inoltre, a questo modo di comportarsi della rana si può opporre il modo in 
cui si comporta il serpente. Questo animale quando é decapitato fa uei movimenti 
di cui lo scopo è evidentemente quello di avvoltolare il corpo intorno a un qualche 
ometto con cui viene al contatto; infatti si attortiglia subito intorno a un braccio 
o a un bastone che gli vengano presentati. Si avvolgerebbe pure con simile e 
fatale prontezza intorno a una sbarra di ferro rovente o a un pezzo di carbone 

Si osserverà che da questa mostra di scelta per parte della rana nascono 
due domande interamente differenti; una è se il midollo spinale della rana pos¬ 
siede intelligenza, l’altra se possiede la consapevolezza, e bisogna badar bene a 
tener separate queste due questioni. La intelligenza, nel senso ordinano della 
parola, presuppone indubitatamente la consapevolezza; ma non siamo liberi di 


(1) Pfluger, \Die sensorischc Function dei BUckcnmarks, 1853, Sanders-Em, Ludwig’3 Arbeiten, 1867, 

Gcr^cns, Pfluger’s Archiv, XUI. (1876) p. 61. 

° (2) Osava o Tiegel, PQuger’s Archiv, XVI. (1877) p. 9«. 
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giunta dell atto e non tale da modificarne in modo anDrezzahilc PaIaHav • ^ 
rneccaniea di esso. D’altra parte . sebbene sia posfibi^^ncep e a e concomT 
tante ed apparentemente inutile consapevolezza e tuttavia p„uj concomi- 
un’evoluzione de,la consapevolezza do^bJ^pX Z 

fatte di consapevolezza; tuttavia siccome la nostra ragione per credere che una 
•qualche creatura possegga una consapevolezza simile alla Mostra si fonda sulla 
somiglianza del modo di comportarsi di quella creatura col modo in cui ci com¬ 
portiamo, ci é impedito di riconoscere distintamente la consapevolezza tranne 
nei casi in cui si manifesta un’ intelligenza simile alla nostra. Ma la discussione 
•d. questo argomento ci condurrebbe troppo lungi dallo scopo del presente lavoro 


Si potrebbe aggiungere che i movimenti provocati da un solo seg¬ 
mento del midollo possono essere di un carattere utilitario: quindi 

dobbiamo conchiudere che ogni segmento della rete protoplasmi è 
delineato in meccanismi. 

. 4 * Dalla indizione del midollo. L azione della stricnina sopra men¬ 

zionata e un caso di un’ apparente aumento dell’ azione riflessa che si 
spiega meglio supponendo che le resistenze nel midollo siano diminuite. 
Vi sono probabilmente dei casi in cui l’energia esplosiva delle cellule 
nervee è positivamente aumentata al disopra del normale. Al contrario 
merce varie azioni di un carattere deprimente, come mercè vari aneste¬ 
tici, l’azione riflessa può essere scemata o impedita; e questo pure può 
venire sia da un aumento nella resistenza, sia da un’ azione diminuita 
delle cellule stesse. Nei mammiferi la condizione dell’apnea è antagonista 
non solo alle convulsioni che procedono dal centro convulsivo nel mi¬ 
dollo, ma anche alle azioni riflesse che vengono da una qualche parte 
del midollo spinale, come quelle prodotte dalla stricnina. 

Inibizione dell azione riflessa. Quando si esporta il cer¬ 
vello di una rana, si svolgono le azioni riflesse in grado molto maggiore 
che non quando 1 animale è intatto. Noi stessi sappiamo di potere con 
uno sforzo della volontà arrestare i movimenti riflessi, come per esempio 
quelli prodotti dal solletico. Vi deve quindi essere nel cervello un qualche 
meccanismo o altra cosa per impedire lo sviluppo delle azioni riflesse 
spinali. E sappiamo coll’esperienza che la stimolazione di certe parti del 
cervello ha un effetto notevole sull’ azione riflessa. In una rana, dalla 
quale si sono esportati solo gli emisferi cerebrali, rimanendo intatti il 
talamo ottico, i lobi ottici, il midollo allungato e il midollo spinale, deve 
trascorrere un certo tempo (vedi p. 524) tra l’immersione del dito nel- 
1 acido solforico diluito e il sottrarre il piede che ne è la conseguenza. 
Tuttavia, se si stimolano i lobi ottici e il talamo ottico , col mettervi 
dentro, per esempio, un cristallo di cloruro di sodio, si vedrà ripetendo 
Tesperimento mentre queste formazioni sono sotto all’influenza della sti¬ 
molazione, che il tempo che passa tra l’azione delT acido o il rattrarsi del 
piede è molto più lungo. Vale a dire la stimolazione dei lobi ottici ha 
fatto scendere degli impulsi nel midollo spinale i quali hanno intralciato 
colà 1 azione delle cellule nervee impegnate nell’azione riflessa per modo 
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>che si ha ritardato di molto la generazione degli impulsi riflessi; in altre 
parole, la stimolazione dei lobi ottici ha inibito Fazione riflessa del mi¬ 
dollo (1). 

È degno di menzione che l’azione inibitoria dei lobi ottici da noi descritta 
sopra opera esclusivamente sulla lunghezza del periodo di incubazione. Non ab¬ 
biamo prova alcuna che essa scemi per nulla l’intensità della stimolazione ne¬ 
cessaria a produrre un’azione riflessa. D’altra parte, l’effetto accresciuto della 
-stricnina può manifestarsi senza nessun mutamento nel periodo latente o periodo 
d'incubazione, se ci é permesso adoperare questa espressione. Quando una rana é 
avvelenata con piccole dosi di stricn na i movimenti riflessi prodotti da uno stimolo 
leggerissimo possono essere molto grandi, ma il periodo di incubazione può essere 
eguale a quello di una rana in condizione normale; quando la dose aumenta, il 
periodo invece di diminuire cresce, e questo aumento è notevolissimo quando si 
adoperano stimoli minimi, ma è molto meno marcato con stimoli forti (2). 

Se si inietta sotto alla pelle del dorso di una rana (3) della chinina, il periodo 
di incubazione dell'azione riflessa può prolungarsi di molto. Se dopo che questo 
ritardo si è bene sviluppato si esporta il cervello, il periodo d’incubazione ri¬ 
torna rapidamente allo stato normale. E se si inietta parimente della chinina 
•sotto alla pelle di una rana alla quale è già stato esportato il cervello, non si 
osserva simile ritardo. Da questo possiamo dedurre che l’iniezione di chinina 
Inibisce le azioni riflesse del midollo spinale stimolando un meccanismo inibitorio 
nel cervello. Tuttavia si dice che questa differenza non si manifesta quando si 
adopera uno stimolo meccanico invece di stimoli chimici o termici, ma questo 
sperimento richiede ulteriori ricerche. 

Langendorf (4) conchiude dicendo che nelle rane l’azione inibitoria di un 
dato del cervello si esercita sulle azioni riflesse del lato opposto del corpo, e che 
gli impulsi inibitori si incrociano nel midollo allungato. 


Un cosìfatto effetto inibitorio, tuttavia, non si limita ai lobi ottici. 
‘Lo stimolo, se è sufficentemente forte, applicato ad un nervo afferente 
•qualsiasi, inibirà, cioè ritarderà ed anche impedirà del tutto, Fazione 
riflessa. Se s’immergono le dita di un piede nell’ acido solforico diluito 
mentre il nervo sciatico dell’ altra gamba è stimolato potentemente con 
una corrente interrotta si vedrà che il periodo d’incubazione si prolunga 
di molto, e in certi casi il rattrarsi per azione riflessa del piede non 
seguirà affatto. E ciò si mantiene, non solo nella completa assenza dei 
lobi ottici e del midollo allungato, ma anche quando non si lascia altro 
che una porzione del midollo spinale suffìcente a produrre Fazione ri¬ 
flessa nel modo consueto. Qui non vi può essere questione di nessun 
centro inibitorio speciale, come si è supposto esista nei lobi ottici. Ab¬ 


biamo già veduto che Fazione di cosìfatti centri nervei, automatici o ri¬ 
flessi , come i centri respiratorio e vasomotore, può essere inibita o 
accresciuta da impulsi afferenti. Il centro di mitturizione nel mammifero 
può essere facilmente inibito da impulsi che scendono al midollo lom¬ 
bare dal cervello, o che risalgono lungo i nervi sciatici. Goltz osservò che 


(1) Setschenow, Ueber die Uemmungsmechanismen fUr die Reflexthdtigkeit des Rilckenmarks, 1863. 
Setchenow e Paschutin, Neue Versuche, 1865. Herzen, Exp. sur les centres modéraUurs de l'action ré- 
Jlexe, 1864. 

(2) Wundt, Mechanik der Nerven, II. (1876) p. 70. 

(3) Chapéron Pfliiger’s Archiv, 11. (1869) p. 293. 

(4) Du Bois Reymond’s Archiv , 1877, p. 95. 


528 


AZIONI RIFLESSE. 

nel caso del cane (vedi 373) la mitturizione prodotta come atto riflesso 
dalla semplice pressione dell’addome, o dallo stuzzicare l’ano, si arrestava 
immantinente pizzicando forte la pelle della gamba. È pure cosa di 
esperienza pratica che la mitturizione può venire arrestata ad un tratta 
in seguito ad emozione od altro evento cerebrale. Il centro di erezione 
nel midollo lombare è pure suscettivo di essere inibito da impulsi che 
giungono ad esso da varie sorgenti. E sebbene il meccanismo riflesso 
del gracidare appartenga ai lobi ottici, e non al midollo spinale, questo 
può essere citato in relazione coll’inibizione dell’azione riflessa, poiché- 
u gracidare, il quale, come vedremo fra breve, in una rana priva dei 
suoi emisferi cerebrali, segue invariabilmente quando le si battono i 
fianchi in un modo speciale, non ha più luogo se nello stesso tempo 
si stimola potentemente un nervo sensorio come il nervo sciatico. 

Questi vari fatti dimostrano chiaramente che il midollo spinale, e invero 
tutto il sistema nerveo cerebrale, può essere considerato come un mec¬ 
canismo intricato nel quale gli effetti diretti della stimolazione o del¬ 
l’attività automatica sono modificati e governati dai freni posti dalle in¬ 
fluenze inibitorie; ma abbiamo ancor molto da imparare prima di poter 
parlare con certezza del modo in cui opera questa inibizione. Vedendo che 
nelle azioni ordinarie della vita il midollo spinale è in un grado altis¬ 
simo il semplice strumento degli emisferi cerebrali, dovremmo aspettarci che 

* ipassassero frequentemente dai secondi al 

primo, e gli sperimenti menzionati sopra mostrano che i lobi ottici stimo¬ 
lati sono particolarmente propensi a promuovere questi impulsi inibitori ; 
ma fin ora i fatti non ci dànno il diritto di considerare i lobi ottici come 
un organo per la inibizione dell’azione riflessa, o per riguardare la loro 
mancanza come causa del crescere dell' attività riflessa che è così evi¬ 
dente nella rana priva di cervello. 

L'azione inibitoria degli emisferi cerebrali è dimostrata dalla rana « graci¬ 
dante » menzionata sopra. Una rana intatta colpita in modo speciale sui fianchi 
può o non può « gracidare »; una rana alla quale sono stati esportati gli emisferi 
cerebrali soli, lasciando intatte tutte le altre parti compresi i lobi ottici, graci¬ 
derà invariabilmente quando è colpita nello stesso modo. Ma Langendorf (1) trova 
che si osserva la stessa risposta alla stimolazione, cioè la stessa assenza di ini¬ 
bizione, in una rana che è stata semplicemente accecata, per esempio colla se¬ 
zione dei due nervi ottici, lasciando intatti i due lobi ottici. Da ciò si potrebbe 
dedurre che 1 attività inibitoria degli emisferi cerebrali fosse, per cosi dire, som- 
ministrata dal senso della vista (2). D'altra parte Langley (3) trova che l’azione 
riflessa ordinaria prodotta dalla stimolazione di un nervo sciatico è diminuita 
dalla sezione dell’altro sciatico, ed egli crede che quest*effetto non indichi che 
la semplice sezione agisca come stimolo eccitante un meccanismo inibitorio o 
produca un effetto inibitorio, ma che in uno stato normale di cose gli impulsi 
afferenti risalendo il nervo sciatico mantengano l’attività del midollo spinale, 
tenendolo per così dire sveglio, e quindi allorché questi sono interrotti per la 
sezione del nervo, il midollo spinale si muova con maggior difficoltà in seguito- 
agli impulsi che giungono ad esso da altri nervi. 

(1) Archiv. f. Anat. w. Pys., 1877 (Phys. Abth.), p. 435. 

(2) Gf. ▼. Boetticher, « Ueber Reflexhemmung, » Preyer’s Abhandl., II. 3 (1878); e la su» 
critica, Spode, Archiv. f. Anat. u. Phys., 1879 (Phyg. Abth.), p. 113. 

(3) Proc. Cambridge Philos. Soc., 1879. 
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Questo argomento può essere esposto in modo più generale come segue. Trat¬ 
tando dei sensi, abbiamo veduto che due impulsi sensori possono, secondo i casi, 
unirsi nel produrre una sensazione maggiore di quella prodotta da ognuno solo, o 
essi possono scemare l’azione reciproca di ciascuno, o possono non avere effetto di 
sorta l’uno sull’altro, producendo ogni impulso sensorio i propri effetti indipen¬ 
dentemente dall’altro. Abbiamo inoltre veduto che i vari centri automatici, sia 
sporadici sia appartenenti al sistema nerveo centrale, possono, in rapporto con un 
dato impulso afferente, essere alterati in modo da inibire o da aumentare, o pos¬ 
sono anche non essere alterati affatto. Infatti, possiamo quasi dire per ogni massa 
di protoplasma vivente attivo, sia automatico sia riflesso, abbia rapporto o no 
colla consapevolezza, che esso è in tale relazione colle altre parti del corpo che 
la sua attività può essere scemata o aumentata o non alterata per nulla da eventi 
ciie possono seguire in quelle parti. Il predominio in un qualche dato caso della 
inibizione o dell’aumento o dell’indifferenza dipenderà da circostanze e da dispo¬ 
sizioni di cui ora non conosciamo la natura che molto imperfettamente. Le dif¬ 
ficoltà crescono inoltre anziché diminuire quando si presuppone 1’esistenza di un 
numero indefinito di fibre inibitorie o aumentanti. 

Nel Mammifero . 

Nella rana la scossa che segue il taglio del midollo spinale, e che 
per un certo tempo impedisce l’attività riflessa, subito si dilegua; un 
brevissimo tempo dopo che è stato tagliato, per esempio, il midollo al- 
lungato, si possono produrre i movimenti riflessi più complicati per via del 
midollo spinale se vi si applicano stimoli acconci. Nel mammifero il caso è 
al tutto diverso. Per vari giorni dopo la divisione del midollo spinale 
le parti del corpo fornite dai nervi che nascono dal midollo spinale sotto 
alla sezione mostrano solo lievissime reazioni. Nel cane, per es., dopo la 
divisione del midollo spinale nella regione dorsale inferiore i membri po¬ 
steriori pendono flaccidi e immobili, e pizzicando il piede posteriore si 
sveglia come riposto appena qualche movimento irregolare od anche nes¬ 
sun movimento di sorta. Invero se limitassimo le nostre osservazioni 
a questo periodo potremmo dedurre che le azioni riflesse del midollo 
spinale nel mammifero sono deboli e insignificanti. Tuttavia se si tien 
vivo l’animale per un periodo più lungo, per qualche settimana o meglio 
anche per qualche mese, sebbene non segua nè unione nè rigenerazione 
del midollo spinale, si manifestano movimenti riflessi di un carattere 
vario e complesso nei membri posteriori e nelle parti posteriori del corpo; 
un debolissimo stimolo applicato alla pelle di queste regioni origina pron¬ 
tamente dei movimenti estesi e con tutto ciò coordinati. Paragonati 
alle azioni riflesse della rana i movimenti prodotti dalla parte inferiore 
del midollo spinale del mammifero, mentre sono più energici, si possono 
considerare come meno definiti e completi e meno diretti ad uno scopo ; 
sebbene anche questo non sia ammesso da Goltz (1) e dai suoi scolari, ai 
quali siamo in gran parte debitori di ragguagli intorno a questo argo¬ 
mento. Un rilievo notevole del fenomeno che accompagna questo isola¬ 
mento del midollo spinale nel mammifero è l’esistenza di movimento ap¬ 
parentemente spontaneo nelle parti che esso governa. Quando 1 animale 



(!) Piliiger’s Archiv , Vili. (1874) p. 4 >0 ; IX. (18ii) p. 358. 
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è interamente guarito dell’operazione, i membri posteriori di rado riman— 
gono in riposo per un periodo lungo, si muovono incessantemente in 
vari modi, e quando si sospende l’animale per la parte superiore del 
corpo i membri posteriori penzoloni vanno continuamente tirandosi su e 
giù con una monotona regolarità ritmica, che fa nascere l’idea forse er¬ 
ronea che seguano scariche automatiche dai meccanismi centrali del mi¬ 
dollo spinale. Questa maggiore propensione all’attività è nondimeno ciò 
che dovremmo aspettarci, se consideriamo i mutamenti metabolici più 
rapidi e la conseguente maggiore mobilità di tutto il sistema nerveo del 
mammifero. Un altro fatto degno di attenzione è quello che nei mam¬ 
miferi (cani) i fenomeni ridessi variano moltissimo tanto nei differenti 
individui quanto nello stesso individuo secondo le circostanze. La razza, 
1’ età e un precedente esercizio sembrano avere un effetto spiccato nel 
determinare l’estensione ed il carattere delle azioni riflesse che il midollo 
spinale può promuovere, e queste sembrano pure risentire molto l’azione 
delle condizioni del momento, come sarebbe se 1’ animale ha mangiato 
recentemente o no. È evidente che i fenomeni riflessi e altri del midollo 
spinale del mammifero presentano un vasto campo di ricerche, essendo 
molto più vario ed esteso di quello che l’esperienza anteriore possa 
farci credere. 

Si possono pure osservare movimenti riflessi ordinati nei mam¬ 
miferi sebbene non siano forse tanto estesi quanto lo sono nelle rane. 
Nei cani, nei quali la parziale esportazione degli emisferi cerebrali ha, da 
quanto pare, accresciuto l’eccitabilità riflessa del midollo spinale, i notevoli 
movimenti grafflanti della zampa posteriore che si promuovono stimolando 
certi punti speciali sul lato del corpo sono eseguiti dalla zampa del lato 
opposto quando la gamba dello stesso lato viene impedita, senza molta 
violenza, dal farli (1). Anche qui l’assenza di un carattere che mostri uno 
scopo veramente diretto nei movimenti è spiccatissima, e questo fenomeno 
presenta un forte appoggio alla spiegazione « meccanica » del modo di 
comportarsi più complicato nella rana. 

Secondo Owsjannikow (2), se si divide nel coniglio il midollo spinale al cala- 
mus scriptorius uno stimolo moderato applicato al piede posteriore produce 
movimenti in una o nell’altra o nelle due gambe posteriori ma nessuno nelle 
gambe anteriori, e la stimolazione del piede anteriore produce movimenti nella 
gamba anteriore ma non nelle posteriori; mentre se si lascia una zona di tes¬ 
suto nerveo, alta solo 5 o 6 mm., sopra al calamus scriptorius, la stimola¬ 
zione di un piede qualunque può produrre un movimento in qualsiasi parte del 
corpo. Questo sembrerebbe dimostrare che i meccanismi ordinatori dei movimenti 
dei membri anteriori con quelli dei membri posteriori, che nella rana sono sparsi 
per tutto il midollo spinale , sono nel mammifero (coniglio) raccolti nel midollo 
allungato. La regione menzionata sopra sta, come si può vedere, presso al centro 
« convulsivo » (Vedi p. 343). Woroschiloff (3) ha osservato che nel coniglio la 
stimolazione del midollo cervicale prodotta con una corrente interrotta, fino al¬ 
l’origine del sesto nervo cervicale, produce movimenti ritmici ordinati del corpo, 
mentre quando si applica lo stesso stimolo alle regioni inferiori del midollo ne 

(1) Gergens, Pfliiger’s Archiv, XIV. (1877) p. 350. 

(2) Ludwig*8 Arbeiten, 1875, p. 308. 

(3) Ludwig’s Arbeiten, 1874, p. 99. 
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risulta un tetano rigido; ciò dimostra pure che esistono nel midollo cervicale 
dei meccanismi speciali di ordinamento. 

I movimenti muscolari, come parti di un’azione riflessa, possono 
prodursi in seguito a stimolazione non solo dei nervi sensori spinali 
•e craniani comuni, ma anche di nervi di senso speciale. Un suono o uno 
sprazzo di luce producono subito un sussulto, una luce viva promuove 
lo starnuto in molte persone, e dei movimenti riflessi possono anche 
-aver luogo dal gusto o dall’odorato. 

Tempo necessario per le azioni riflesse. 

Quando stimoliamo una delle nostre palpebre con una forte scossa elettrica, 
4e due palpebre battono. Quindi se misuriamo con attenzione il tempo che passa 
fra l’applicazione dello stimolo sopra la palpebra destra e il movimento della 

palpebra sinistra, abbiamo così il tempo necessario allo sviluppo di un azione ri¬ 
flessa. Exner (1) ha trovato che questo tempo sta fra 0,0662 e 0,05/8 sec.e che l 
minore quando lo stimolo è più potente. Deducendo da queste cifre il tempo 
necessario pel passaggio degli impulsi afferenti ed efferenti lungo il quinto nervo 
e il facciale su e giù dal midollo, e pel periodo latente della contrazione mu¬ 
scolare degli oracolari, rimarrebbero da 0,0555 a 0,04/1 secondi pel tempo speso 
nelle operazioni centrali dell’atto riflesso. Tuttavia, non vai quasi la pena di 
-dirlo , i calcoli per questa riduzione vanno soggetti a molti errori. Exner trovo 
che quando adoperava uno stimolo della vista, cioè un lampo di luce, il tempo era 
non soltanto molto più lungo 0,2168 sec., ma anche variabilissimo. 

II tempo necessario ad un atto riflesso varia, secondo Rosenthal (2), molto 
notevolmente colla forza dello stimolo adoperato, essendo minore cogli stimoli 
più forti e maggiore nella direzione trasversale che non nella longitudinale, e 
aumentando molto coll’esaurimento del midollo. E stato sostenuto che i processi 
centrali di un azione riflessa si propagano nella rana in ragione di circa 8 metri 
al secondo; ma non si può dar molto peso a questo calcolo II tempo speso cos. 
dalle azioni puramente riflesse non deve essere confuso coll intervallo richiesto 

■dalle operazioni mentali; parleremo ora di queste. 


Sezione 2. — Come centro o gruppo di centri 

DI AZIONE AUTOMATICA. 


L'automatismo irregolare, vale a dire una spontaneità paragonato. e 
alla nostra volontà, manca affatto nel midollo spinale. Una rana priva 
di cervello messa in condizione di completo equilibrio senza che. nessuno 
stimolo sia esercitato sopra ad essa rimane perfettamente immobile 

finché muore. . ... ., n 

Dei vari centri automatici regolari, tanto i numerosi del midollo 

allungato, come il centro vasomotore, il centro respiratorio, ecc., quanto 
degli altri più sparsi nelle varie regioni del midollo spinale, come quelli 
ohe hanno relazione colla mitturizione (p. 373), colla defecazione (p. 267), 
la erezione, il partorire, e così di seguito, abbiamo già parlato, o parle¬ 
remo più ampiamente in rapporto coi loro rispettivi meccanismi, e ab- 


(1) Pfliieer’s Archiv, VIII. (1874) p. 526. . .. . ' 

(2) Monatsberict d. Berlin. Acad 1873, p. 104. Vedi pure Sitzungsberxcht d. phys. 

Erlangen , 1885, e Wqndt, Mechanik der Nerven, etc. Abth. II. (1876). 
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biamo discusso fino a qual punto essi siano semplicemente automatici o di ; 
natura realmente riflessa, cosicché nulla più rimane da dire. 


Il rapporto fra il midollo spinale e i movimenti automatici dei cuori linfatici 
della rana e stato pure (p. 112) brevemente trattato. Volkmann (I) fu il primo 
ad osservare che distruggendo anche una piccola parte di regioni speciali del 
midollo spinale si arrestano le pulsazioni di questi organi, essendo la regione o 
il centro pel paio anteriore d, cuori opposto alla terza vertebra, e pel paio po¬ 
steriore opposto alla settima, o, secondo Priestley (2), alla sesta vertebra. Eck- 
hard (3) tuttavia osservava che le pulsazioni, sebbene cessassero per la distru¬ 
zione delle regioni del midollo spinale sopra menzionate, dopo un poco ricompa¬ 
rivano; anzi le pulsazioni in tal modo indipendenti dal midollo spinale differivano 
nel carattere essendo più parziali e irregolari di quelle osservate quando il 
midollo spinale era intatto. Gol tz (4) vide ripristinarsi le pulsazioni tre settimane 
dopo che erano state arrestate per la sezione del decimo nervo spinale (coccigeo), 

11 _ ^ . nerveo, ed egli afferma 

che operando con cura si possono esportare i cuori interamente dal corpo senza 

arrestarne le pulsazioni. Waldeyer (5). sebbene abbia descritto delle cellule gan¬ 
gliari in vicinanza dei cuori, trovò che il ritorno delle pulsazioni dopo la se¬ 
zione del nervo coccigeo o la distruzione del midollo spinale era troppo incostante 

per provare la loro mdipendenza dal midollo spinale, e Heidenhain (6) venne a 
una simile conclusione. 


Secondo alcuni autori lastimolazione dei nervi coccigei colla corrente interrotta 
produce una sistole tetanica dei cuori linfatici posteriori, ma la stimolazione con una 
forte corrente cagiona un arresto nella diastole (7). Priestley (8) tuttavia ha trovato 
che la corrente interrotta applicata al centro spinale produce un abbassamento dei 
cuori linfatici che va fino all’arresto delle pulsazioni se la corrente cresce di forza. 
Se la corrente si fa ancor più potente, 1’ inibizione è sostituita da una contrazione te¬ 
tanica. Gli effetti della corrente costante variano secondo i casi. Goltz (9) osservò 
che i cuori linfatici possono essere inibiti come i cuori sanguigni, e portati ad 
un arresto della diastole in modo riflesso, percuotendo gli intestini denudati e 
che possono anche essere inibiti del pari pizzicando le orecchiette del cuore san¬ 
guigno; il centro di questa inibizione riflessa pare essere nel midollo allungato 
e gli impulsi afferenti sembra passino lungo il vago. Suslowa (10) segnò questi 
impulsi inibitori aderenti dall’intestino pei rami communicantes. Egli trovò che 
dopo la distruzione di tutte le radici spinali sensorie posteriori i cuori linfatici 
rimanevano in arresto (diastolico), il quale tuttavia lasciava luogo ad un ritorno 
dell’attività pulsatile appena i rami comunicanti erano pure tagliati; secondo 
lui questo sperimento indicava che gli impulsi inibitoH che passano lungo questo 
ultimo canale dall’intestino sono di carattere tonico. Suslowa trovò anche che 
la stimolazione di una sezione trasversale del talamo ottico o dei lobi ottici pro¬ 
duceva un arresto diastolico dei cuori linfatici, mentre la stimolazione di una 
sezione trasversale del midollo spinale stesso aumentava la loro attività; che i 
centri inibitori di Setschenow governano infatti anche i cuori linfatici. 


Venne affermato che il midollo spinale esercita sui muscoli dello 
scheletro un’azione tonica paragonabile a quella che esercitano i centri 


(1) Muller’s Archiv, 1844, p. 419. 

(2) Journal of Phys ., I. (1878) pp. 1 e 19. 

(3) Zt. f. rat. Med., Vili. p. 24, ed Exp. Phys. Nerv. System , 1866, p. 259. 

(4) Còl. f. med. Wiss., 1863, p. 497. 

(5) Stud. Eresi. Inst., HI. p. 71. 

(6) Disguisitiones de nervis organisque centralibus cordis cordiumve , ecc., 1864, 

(7) Eckhard, loc. cit. Waldeyer, loc. cit. 

(8) Op. cit. 

(9) Cbl. f. med. Wiss., 1863, pp. 17 e 497; 1864, p. 6;!0. 

(10) Cbl. f. med. Wiss., 1857, p. 833. Zt. f. rat. Med., 31 (1868), p. 224 . 
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vasomotori sopra i muscoli lisci delle arterie. Tuttavia non vi è adeguato 
sostegno a questa teoria. Quando si taglia un muscolo per traverso in 
un corpo vivente la ferita fa breccia perchè tutti i muscoli del corpo 
sono lievemente stirati al di là della loro lunghezza normale. Quando 
ama parte del volto è paralizzata la bocca rimane stirata dal lato op¬ 
posto non perchè i muscoli paralizzati abbiano perduto il loro tono, 
ma perchè nel lato paralizzato non vi sono contrazioni da opporsi al¬ 
l’effetto delle contrazioni continuamente ripetute del lato sano. E la detta 
teoria è smentita distintamente dal fatto che, secondo la massima parte 
degli osservatori, quando nel corpo vivente il nervo che va ad un muscolo 
viene tagliato, non si produce più nessun allungamento del muscolo. 
Dopo che si è tagliato il plesso sciatico della gamba di una rana priva 
di cervello quella gamba pende più impotente dell altra quando 1 animale 
•è appeso. A prima vista questo fatto potrebbe essere considerato come 
l’effetto della perdita di tono; ma la stessa flacidezza si osserva in una 
gamba nella quale sono state tagliate soltanto le radici posteriori del 
plesso sciatico. La differenza tra la gamba di un lato e quella dell altro 
è in questi casi che la gamba sana è piuttosto più ripiegata dell altra, 
ed evidentemente questa lieve flessione, poiché scompare colla sezione 
delle radici posteriori, è l’effetto di un atto riflesso e non automatico. 

Tschiriew (1) afferma che con un certo grado di tensione il taglio del nervo 
nel corpo vivente è seguito da un allungamento del muscolo, ed egli sostiene 1 esi¬ 
stenza di un tono muscolare di natura non automatica ma riflessa, che si origina 
in impulsi afferenti partiti dai nervi del tendine del muscolo ogni qualvolta il 
tendine è assoggettato ad un certo grado di tensione. Egli crede che le fibre ner- 
vee che egli ha segnato ai tendini ed alle aponeurosi dei muscoli, e che considera 
come identiche alle fibre descritte da Sachs (vedi pag. 521), sono le sole libre 
afferenti che appartengono al muscolo e sono semplici nervi aderenti, non nervi 
speciali del senso muscolare. Egli spiega (2) i cosìdetti fenomeni del tendine 
riflesso o del ginocchio, cioè le contrazioni dei muscoli della coscia prodotte dal 
battere fortemente sul tendine patellare, come movimenti riflessi partiti da im¬ 
pulsi afferenti che passano lungo gli stessi nervi. 

Sezione 3. — Come conduttore di impulsi 

AFFERENTI ED EFFERENTI. 

Quando moviamo il piede, o sentiamo che qualche cosa ce lo tocca, 
■degli impulsi efferenti od afferenti debbono passare evidentemente lungo 
tutto il midollo spinale mentre vengono e vanno al cervello. In questi 
casi possiamo supporre che gli impulsi sensori vengano. portati diret¬ 
tamente lungo una fibra dalla periferia al sensorio, e gli impulsi della 
volontà direttamente lungo una fibra dall’ « organo della volontà » alla 
fibra muscolare. Oppure possiamo supporre che questo conducimento non 
sia semplice, ma si compia mercè un sistema più o meno complicato 
di ricambi. Le considerazioni anatomiche e fisiologiche dimostrano che 

«quest’ ultima teoria è la vera. 

(1) Archiv f. Anat. v. Phys ., 1879 (Phys. Abth.), P- "78. 

(2) Archiv f. Ptych., Vili. (1878) Hft. 3. 
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I fenomeni dell’azione riflessa ci hanno dimostrato che il midollo spi¬ 
nale ha in sè un certo numero di meccanismi più o meno complicati atti 
a produrre, come effetti riflessi, dei movimenti ordinati al tutto simili a 
quelli che sono compiuti dalla volontà. Ora deve essere un economia 
pel corpo che la volontà faccia uso di questi meccanismi già presenti 
operando direttamente sui loro centri, anziché abbia da ricorrere ad un 
apparato di simile genere suo proprio. E dal punto di vista anatomico 
riesce quindi evidente che la sostanza bianca del midollo cervicale su¬ 
periore non contiene un numero sufficente di fibre, anche di tenuis¬ 
sime dimensioni, da collegare il cervello mercè legami afferenti ed effe¬ 
renti con ogni terminazione nervea sensoria o motrice del tronco e dei 
membri. 

Considerato sotto un aspetto genetico il midollo spinale è una serie di segmenti 
cementati, che hanno rapporti vicendevoli fra loro, e sono tutti governati dai seg¬ 
menti cerebrali dominanti. E potremmo con ragione aspettarci a trovare che it> 
ogni segmento del midollo una parte delle strutture fosse puramente segmentale 
e servisse come centro nerveo pei nervi afferenti ed efferenti corrispondenti ad una 
porzione del corpo, mentre una parte sarebbe composta di formazioni commessu- 
rali col leganti il segmento cogli altri segmenti, e il resto sarebbe composto di 
formazioni colleganti il segmento governato cogli organi cerebrali che lo governano. 
Una eosifatta disposizione è indicata dalla direzione presa dalle fibre del le radici 

jol 



Fig. 62. Diagramma che mostra le aree sezionali relative dei nervi spinali 

come giungono nel midollo spinale. 


(Va letto da sinistra a destra). 

, In questa e nelle seguenti figure prese dai lavori di Woroschiloff nei Lud¬ 
wig s Arbeiten, 1874, e costrutte secondo i dati di Stilling del midollo spinale 
aell uomo, 1 nervi cervicale, dorsale, lombare e sacrale sono adoperati come ascisse - 
o mm. e 1 intervallo fra due radici nervee. Le ordinate sono in millimetri, corri¬ 
spondendo ogni mm. ad una unità quadrata di superfìcie della sezione della ra¬ 
dice del nervo, della sostanza cineiea, o della sostanza bianca 

! 



Le ordinate in questa figura sono più piccole delle precedenti. 


del nervo spinale; e questa teoria è sostenuta dai risultamenti ottenuti compa¬ 
rando le sezioni del midollo spinale prese in punti differenti della sua lunghezza. 
Se si tacesse una curva rappresentante l’area sezionale delle radici dei nervi 
che entrano nel midollo spinale, nei loro punti rispettivi, per tutta la sua lun- 
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, o tìrimo nervo cervicale all’ultimo nervo sacrale, si otterrebbe una forma 

sr q s. p c“%r«r."i. «. s . i™. •» — d, a x'r- 

p«io di r.di.i .ì adoperasse per ro.trr.rro la corra 

dici, si avrebbe una forma come quella della Fig. 63. be si tac ... 

colle variazioni dell’area sezionale della sostanza cinerea in punti d.fferent^del^ 
sua lunghezza, la forma sarebbe quella della Fig. 64. Se si prendes 
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Fig. 65. Diagramma che mostra le variazioni .nelfarea .sezionale ^delle colonne laterali 




zioni dell’area sezionale delle colonne laterali, la curva avrebbe 
Fig. 65. Le colonne anteriori trattate nello stesso modo produrre ^ 

e le Dosteriori la Fig. 67. Un paragone di queste vane figure fa venire in mente 
la teoria che la sostanza cinerea del midollo spinale sia eminentemente segmen¬ 
tale diminuendo e crescendo colla quantità di fibra nervea che attraversa ogni 
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parte del midollo, e che le colonne laterali n ,i man , , 

più costantemente che non la sostanza cinerea o U. eo? Ud ° dl SOtt ° SU ’ molto 
■siano i mezzi principali mercé i quali il cervello ti"' antenon 6 Posteriori, 
segmenti del midollo spinale, e cosi con tuttU nèrvf ZTorpV^ 0 

Negli sperimenti si corre pericolo di confondere gli effettMmmediafe 

SS s TS r Tt? Ca r“ a - Q ““‘ to sì presenti T“, 

atti, si capirà facilmente come non v’ha parte della fisiologia che oro 

come questa. lnC ° rteZZa ® COntraddizione “gli asserti degli" osservatori 
Secondo le teorie emesse da Brown-Séquard ed altri la sezione 

r:r« e tir, iat#r s d *v nidouo ^ j.» x„ 

iato, sotto al taglio, da perdita del movimento volontario accomnao-nata 
non da perdita della sensazione ma da iperestesia, e dal lato opposto da 

mentre tdeIlit . sensazione senza nessun effetto sul movimento volontario ■ 
mentre una incisione longitudinale mediana del midollo spinale prò ’ 

“n - PerdÌta dÌ Sensazione ne]1 ’ ar ea corrispondente alla ton¬ 
farlo Vale 1 Senza . nessun , deter i°r a m e nt 0 del movimento volon- 

!™; a 2 e a dlre ’ ln JP ulsi sens0I, i «he entrano nel midollo spinale alla 

mrtetlntdnl n0rG i incrociano > ^traversano immediatamente all’altra 

de la volo ! u °° n ° C0S1 al Cervell0 > mentre gl’impulsi efferenti 

o m-ù in ° J> sebbene s incrocino nella regione del midollo allungato 

o più in su e dò spiega come nei casi di paralisi per malattie cerebrali 

il lato destro perda il movimento volontario quando l’emisfero sinistro 

c ammalato, e viceversa) tengono lo stesso lato del midollo spinale per 

i sentieri dicendo che gl’ impulsi sensori passano dalle rabici posteriori 
stanza rin 7 ^°w delle colonue posteriori, poi s’incrociano sulla so- 

SinlTSi , 1° ° PP0S a t0 ’ nelk qUale Salg0n ° al cervell °- mentre 
i n ii d vofontà, avendo attraversato il ponte di Varolio e il mi- 

dollo allungato prima di entrare nel midollo spinale, scendono nelle co- 
onne antero- aterali tenendo interamente lo stesso lato, e lasciano il 
midollo spinale per le radici anteriori. Secondo Yulpian (1) e altri, gli 
impulsi della volontà si limitano nella regione cervicale alle colonne 
14 a li» sebbene nelle regioni lombari e dorsali essi percorrano pure le 

Mo'ionp ! n f er 'Tii 6 decussazione non sia limitata nè completata nella 
° del midollo allungato, ma continui un tantino in giù, e parimente 


(1) Syst. Nerv ., Ler. XVII. 



II, MIDOLLO SPINALE. 


537 


la decussazione degli impulsi sensori non è repentina ma graduata, co¬ 
sicché la sezione di una metà laterale del midollo spinale altera la sen¬ 
sazione dai due lati, sebbene maggiormente sul lato opposto. 

Schiff e altri con esso fanno una distinzione fra la condizione delle 
sensazioni tattili distinte e quella della sensitività generale, come pure tra 
il conducimento degli impulsi della volontà e quello degli impulsi che 
formano semplicemente parte di un azione riflessa. Essi affermano che 
gli impulsi semplicemente volontari passano esclusivamente lungo le co¬ 
lonne antero-laterali, e le sensazioni puramente tattili passano lungo le 
colonne posteriori dello stesso lato, e che la sostanza cinerea può tras¬ 
mettere in tutte le direzioni quegli impulsi afferenti che soli promuovono 
alterazioni di sensitività generale, e quegli impulsi efferenti che sono 
parti dell’azione riflessa. Quindi, secondo la loro opinione, allorché in una 
parte qualsiasi del midollo spinale viene ad interrompersi la continuità 
della sostanza bianca, per cui le parti che stanno sopra e sotto al punto 
leso sono riunite soltanto mercè la sostanza cinerea, le sensazioni tattili 
e i movimenti volontari mancano affatto nelle parti inferiori al punto 
leso , sebbene una violenta stimolazione di quelle parti possa produrre 
dolore, e si possano indurre in esse delle azioni riflesse con stimoli applicati 
alle parti che stanno sopra al punto leso. Al contrario, quando si distrugge 
in un punto la sostanza cinerea, ma si lascia intatta la sostanza bianca, 
i movimenti e le sensazioni del tatto si mantengono in quelle parti che 
stanno sotto al punto leso, sebbene non si produca dolore in esse neppure 
cogli stimoli più violenti, e non si possano indurre in quelle parti le azioni 
riflesse stimolando quelle che stanno sopra al punto offeso. 

Schiff aflerma (1) che quando in una data parte del midollo spinale si lasciano 
soltanto le colonne posteriori, esportando tutto ciò che rimane di sostanza bianca 
e cinerea, le sensazioni tattili si conservano sebbene non si provi dolore ; vi ha 
analgesia e non anestesia; un coniglio operato in tal modo si sveglia prontamente 
per un momento dal sonno (prodotto artificialmente col salasso) quando si toccano 
anche leggermente i membri posteriori, o le parti sotto alla sede della lesione, ma 
non dà segno di dolore quando si mettono allo scoperto e si pizzicano 1 nervi, 
o quando gli si attraversa la pelle con delle spille. Tuttavia questo sperimento, 
sul quale Schiff appoggia la sua teoria dell’analgesia, non prova 1 esistenza delle 
sensazioni tattili; mostra semplicemente che si può produrre una condizione 
particolare nella quale un impulso sensorio produce un effetto iniziale massimo, 
e poi cessa dall’avere effetto di sorta. L’animale si muoveva ad ogni nuovo 
stimolo, sia leggero sia forte, applicato alla pelle o sopra un nervo denudato, ma 
dopo la prima esplosione gli organi centrali che avevano parte nel fatto, qualunque 
fossero, parevano esauriti. Questa condizione è senza dubbio notevo e, e pu 
essere interpretata in vario modo. 

Per rendere queste teorie logicamente complete, noi dobbiamo sup¬ 
porre che dopo la sezione di una metà laterale del midollo spinale le 
• sensazioni tattili e i movimenti volontari siano interamente perduti su o 
stesso lato sotto alla sede della lesione, ma che si sentirebbe ancora 
' -dolore, e quelle parti potrebbero fare movimenti in seguito all azione 

riflessa. 


(1) Lehrb p. 2'5I. 
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Queste sono le due opinioni principali sostenute su questo argomento e- 
bisogna confessare che nessuna delle due è soddisfacente. Probabilmente é nàta 
molta confusione per i generi differenti di animali adoperati, e per le parti di¬ 
verse del midollo spinale sul quale si operava, e per mancanza di esame micro¬ 
scopico accurato degli effetti delle varie operazioni. Queste obbiezioni non si 
possono fare alle ricerche di Miescher (1) e Woroschiloff (2), perché tutti i laro 
sperimenti eran fatti sopra conigli, e nella stessa parte dorsale del midollo spinale 
Miescher osservò che gli impulsi afferenti i quali, partendo dal nervo sciatico e 
risalendo fino al centro vasomotore midollare, facevano crescere la pressione 
del sangue operando su quel centro, passavano quasi esclusivamente per le colonne- 
laterali. Quando si tagliava una colonna laterale la stimolazione di uno dei 
nervi sciatici produceva un effetto molto minore del normale; quando si tagliavano 
le due colonne, non si produceva effetto di sorta. Quando si lasciavano soltanto 
le colonne laterali, distruggendo le altre parti, l’azione vasomotrice della sti¬ 
molazione dello sciatico pareva essere ai tutto normale. Da ciò sembrerebbe che 
gli impulsi afferenti, che alterano il centro vasomotore, passino da uno sciatica 
e risalgano alle due colonne laterali, e Miescher concluse che passino più pel 
lato opposto che non per lo stesso lato. Egli credette pure che gli impulsi venuti- 
da parti piu lontane percorressero il lato esterno delle colonne più di quelli 
venuti da parti più vicine. Non è quasi necessario soggiungere che una serie di 
sperimenti di tal fatta, di cui si può fermare il risultamento in millimetri di 
mercurio, vale molto di più di molti altri, nei quali bisogna fidarsi solo ai segni 
di sensazioni variabili ed illusorie. D’altra parte, é evidente che il percorso se¬ 
guito dagli impulsi afferenti che alterano il centro vasomotore può essere dif¬ 
ferente da quello seguito dagli impulsi afferenti che originano le sensazioni. 
Woroschiloff' tuttavia ha ripetuto gli sperimenti di Miescher, facendo uso dei 
segni ordinari della sensazione invece della pressione del sangue, ed é venuto 
a concludere che i due impulsi afferenti i quali, partendo dai membri inferiori 
promuovono movimenti nel capo e nei membri anteriori, sia sviluppandosi in sen¬ 
sazioni, sia dando origiue ad azioni riflesse, e gli impulsi afferenti, i quali, pren¬ 
dendo le mosse nel cervello o nella parte superiore del midollo spinale, sia per 
opera della volontà, sia per effetto di un qualche stimolo, producono movimenti 
nei membri posteriori, passano pure esclusivamente per le colonne laterali. Il 
corso degli impulsi afferenti differisce tuttavia da quello degli impulsi efferenti 
in ciò che i primi attraversano in pieno il midollo da un lato all’altro, mentre 
i secondi, sebbene lo attraversino pure, fanno questo sopra una piccola estensione. 
Quindi i risultamenti di questi due osservatori vengono a conchiudere che nel 
midollo spinale dorsale del coniglio le colonne laterali formano il ponte princi¬ 
pale tra la parte anteriore e la parte posteriore del corpo pel conducimento di 
ogni sorta di impulsi. 

Dobbiamo andar cauti nel credere che quello che abbiamo veduto compiersi 
nella parte dorsale del midollo spinale si compia pure nelle altre parti del mi¬ 
dollo spinale; tuttavia gli effetti sperimentali descritti sopra, quando si compa¬ 
rino coi fatti anatomici menzionati sopra a p. 536, coi quali concordano meravi¬ 
gliosamente, ci rendono forse a tti ad interpretare fino a un certo punto le osservazioni 
di altri nel modo seguente. In primo luogo, se vi è qualche cosa di vero nella 
nostra interpretazione del fenomeno dell’avvelenamento colla stricnina, la sostanza 
cinerea deve essere fisiologicamente continua, e uno stimolo di forza sufficente- 
può far si che degli impulsi si propaghino in ogni direzione per tutta la sua 
lunghezza. In secondo luogo, questa rete protoplasmica è segnata da barriere 
di resistenza entro al meccanismo nerveo per poter produrre i movimenti musco¬ 
lari ordinati e per l’associazione degli impulsi afferenti con questi movimenti. 

Se si suppone, come è stato già detto, che la volontà adoperi questi meccanismi 
già esistenti invece di ricorrere a meccanismi ordinati, separati per molti rispetti, 
esattamente simili ad essi, dovremmo aspettarci a vedere che un impulso della vo¬ 
lontà, tendente ad un qualche movimento, nello scendere dal cervello dovesse passare- 

(1) Ludwig’s ArUiten, 1870, p. 172. 

(2) Ibid., 1874, p. 99. 
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nella sostanza cinerea del midollo spinale nel punto ove esiste 1 acconcio mecca¬ 
nismo, prima di emergere nella radice anteriore; e al contrario, che un impulso 
alfe re n te dovesse passare prima nel meccanismo, col quale esso e in rapporto 
per la produzione dell’ azione riflessa che ricorre frequentemente, prima di. 
risalire al cervello per qualche percorso più diretto che non sia la sostanza cinerea. 

E cercheremmo pure simili disposizioni che collegano un gruppo di nervi non solo 
col cervello, ma con parti lontane del midollo spinale. In armonia con questi 
requisiti funzionali ci aspettiamo di trovare che l’ingresso di un qualche grande 
gruppo di nervi nel midollo spinale sia collegato con un grande sviluppo di sostanza 
cinerea, pei meccanismi locali coordinati, e con un aumento corrispondente di certe 
parti della sostanza bianca, di cui la funzione sarebbe quella di mettere questi 
meccanismi in rapporto coi nervi afferenti ed efferenti; d’altra parte ci aspette¬ 
remmo di trovare che i tratti longitudinali di sostanza bianca che servono di 
unione crescano costantemente dal disotto all’insù, perchè un numero molto ma 
molto più grande di meccanismi deve essere messo in rapporto col cervello sebbene 
questo aumento non debba essere così rapido o uniforme come quello delle aree 
sezionali riunite dei nervi, poiché qualche parte di questi tratti che servono di 
congiunzione deve servire a riunire parti lontane del midollo spinale stesso. In 
altre parole, dovremmo aspettarci a qualche variazione anatomica del midollo 
spinale, come effettivamente vediamo essere il caso: variando la sostanza cinerea 
in ragione diretta dei nervi che entrano in essa (Fig. 62, 64), e e co onne an er1 ^* 
e posteriori seguendo molto da vicino la sostanza cinerea (big. òb, b/), mentr 

le colonne laterali (Fig. 65), sebbene non esattamente parallele alle aree sezionali 
riunite dei nervi (Fig. 63), continuamente aumentano di sotto in su. 

Per ora possiamo contentarci di un esposizione generale come la suddetta, 
ma già siamo possessori di un analisi più esatta. Il metodo ^allenano e stato 
applicato al midollo spinale con qualche effetto notevole. Turck (1) molto tempo fa 
dimostrò che nei casi di malattie del cervello si può seguir le tracce di certi 
tratti definiti di nervi degenerati scendenti lungo il midollo spinale nelle colonne 
anteriori e laterali, mentre nei casi di malattie spinali localizzate tratti simili, 
si mostrano sopra alla sede del male nelle colonne posteriori e laterali. Filetti 
simili furono ottenuti da investigatori susseguenti, e Schiefferdecker (2), studiando 
con attenzione la condizione del midollo spinale in seguito alla sua completa divi¬ 
sione in qualche punto (principalmente ove si congiunge colle regioni della regione 
lombare e dorsale), trova tratti di fibre degenerate che si estendevano sopra alla 
sede della lesione, sopratutto nelle colonne posteriori, ma anche, sebbene con mino 
estensione, nelle parti circonferenziali posteriori delle colonne laterah, e s °“° 
alla sede della lesione nelle colonne anteriori, e come fascetti sparsi nelle colo 
laterali. Le prime, che hanno i loro « centri trofici » sotto, possono essere co a ; - 

derate come fibre che portano gli impulsi in su, le seconde come fibre che portano 

gli impulsi in giù; entrambe sono più copiose nell’immediata vicinanza de 
trice ove il midollo spinale era stato tagliato, e, sebbene si possano seguire P er “ n 
bel tratto nelle loro direzioni rispettive, diminuiscono piu o meno gradatamente. 
Questi fatti possono essere considerati con ragione come tali da dimostrare eh 
una regione del midollo spinale è in relazione colle regioni superiori mmi 
fibre afferenti, e colle regioni inferiori mercè le fibre efferenti, poiché tali fibr 
procedono nei tratti descritti sopra; ma sarebbe rischioso dare una opinione 
più esatta intorno alla funzione precisa dei rispettivi tratti finche le nostre. coglno¬ 
zioni intorno a queste degenerazioni non siano molto più estese. Schiefferdecker e 
colpito pure dal fatto che la grande massa delle colonne laterali non rimane 

alterata dalla sezione; egli spiega ciò coll’ipotesi che il mag S‘“ r DU “ e 
fibre di queste colonne, essendo in rapporto ai due capi colle cellule nervee 
analoghe, esse conducono egualmente nelle due direzioni, e mantengono en r n m e 
le loro cellule terminali come « centri trofici », cosicché quando sono separate da 
una serie esse possono ancora affidarsi aH’altra. Flechsig (3) ha ottenuto qualche 

(\) Wien. Sitzunqsbericht , Bd. VI. (1831). 

(2) Virchow’s Archiv, Bd. 67 (1876) p. 352. . 

(3) Die Leitungsballile im Gehirti und Rdckenmark des Mcnschen, Lipsia, 18ib. 





540 


CONDUZIONE DEGLI IMPULSI. 


effetto degno di nota col metodo embriologico. Avendo osservato che le fibre dei 
vari tra tu acquistavano Je loro guaine midollari in differenti periodi, egli ha 
potuto differenziare le fibre longitudinali del midollo spinale in tratti separati 

Dare che e fi ' ' Pare PaSSÌn ° e ' Ur ° aUe CrUra Cerebri ° sotto a queste, alcuni 

pare che finiscano o comincino nel midollo allungato, ed altri pare finiscano o 

comincino nel nudo lo spinale stesso. In molti punti i suoi risultameli concordano 

fati qUe |/ T ? rck 6 di SchiefFerdecker, e ia certi rispetti non corrispondono af¬ 
ratto colla teoria generale sopra esposta; ma sono necessarie ulteriori ricerche 
prima che questi vari dati anatomici e i risultameli degli sperimenti fisiologici 
e dell osservazione possano riuuirsi in un esposizione. 

In uno stato di cose ordinario, col midollo spinale interamente intatto 
dovremmo aspettarci di trovare che gli impulsi sensori e volontari si estendessero 
nella sostanza cinerea tanto poco quanto é compatibile colla loro propria propaga¬ 
zione, e che passassero principalmente lungo il loro proprio lato; ma possiamo 
pure immaginarci facilmente che quando i tratti ordinari sono intralciati, come 
dopo la sezione della sostanza ibianca, impulsi potenti (e questi sono natural¬ 
mente impulsi sensori e poiché la facoltà di generare solo impulsi sensori e non 
impulsi volontari è in mano dello sperimentatore, ed inoltre é quasi illimitata) 
possono estendersi in molte direzioni sulla sostanza cinerea. Questi impulsi erranti 
debbono necessariamente, quando giungono ad un centro consapevole, manifestarsi 
non come sensazioni tattili, ma come quelle sensazioni diffuse cui diamo il 
nome ì dolore. Quindi si dovrebbe dire che la sostanza cinerea trasmette gli 
impulsi sensori non del tatto ma del dolore. 

Inoltre bisogna ricordare che le barriere della resistenza nel protoplasma 
della sostanza cinerea non sono interamente strutturali sebbene lo siano in grande 
parte. Abbiamo veduto che tutto il midollo spinale può essere inibito per ciò che 
riguardai l’azione riflessa. Questa inibizione totale si compone forse di inibizioni 
individuali; e nello studiare gli effetti della sezione o della lesione del midollo 
spmale dobbiamo ricordare che il mutamento prodotto dall’ alterazione altera 
prò a ìlissimamente la trasmissione degli impulsi, non solo negativamente distrug¬ 
gendo i tratti soliti, ma anche positivamente alterando l’azione degli impulsi 
im itori. Abbiamo probabilmente un esempio di ciò nella notevole iperestesia che 
e un effetto costante di una sezione laterale del midollo spinale. Poiché questa 
iperestesia si mostra immediatamente dopo l’operazione, essa non può derivare 
ca un processo infiammatorio; nè si può spiegare come semplicemente l’effetto 
i e aumento nell afflusso del sangue nelle terminazioni periferiche dei nervi sen- 
soiì, prodotta dalla sezione che comprende tratti vasomotori, poiché la semplice 
-sezione di un tratto vasomotore, come quando si divide il simpatico cervicale, 
non produce la iperestesia, e neppure si può attribuire ad una iperemia di un 
lato del midollo spinale stesso, perchè non abbiamo una prova che si produca 
questo stato di cose. Poiché dura per un tempo assai lungo non deve essere 
dovuta a un effetto eccitante passaggero della operazione. Nella rana, dopo la 
emisezione del midollo spinale sotto al plesso brachiale, questa iperestesia si 
manifesta per un aumento nei movimenti riflessi che si presentano nei membri 
inferiori come nei superiori quando sono stimolati i membri inferiori, ma si con¬ 
sidera semplicemente come un aumento nell’azione riflessa, dovuto all’isolamento 
dei midollo più basso da un centro inibitorio posto più in alto. Nel coniglio, 
secondo WoroschilolF, 1’ iperestesia, dopo P emisezione del midollo dorsale, si 
manifesta non tanto nell’ accrescimento delle azioni riflesse nei membri inferiori 
quanto nel numero maggiore di movimenti della parte superiore del corpo quando 
si applica uno stimolo ai membri inferiori. Questo può essere interpretato come 
indizio che nel coniglio l’emisezione toglie le influenze inibitorie che preceden¬ 
temente frenavano non tanto la conversione riflessa diretta, se si può chiamar 
così, degli impulsi afferenti in impulsi efferenti, quanto la propagazioue degli 
impulsi afferenti alle parti superiori del midollo spinale e cosi avanti fino al 
cervello. Abbiamo già insistito sulla probabile complessità dei processi centrali 
compresi in un azione riflessa di genere ancor più semplice. Dalla lunga serie, 
quindi, dei fatti molecolari che accadono nel meccanismo (riflesso) centrale tra 
la venuta dell impulso afferente semplice e l’uscita degli impulsi efferenti, pos- 
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siamo, senza troppa presunzione, supporre che quelli sopra ciò che possiamo chia¬ 
mare lato afferente della serie possono essere alterati da influenze estrinseche 
(inibitorie o altre), più che non da quelle del lato efferente o da quelle più cen¬ 
trali, e viceversa. Quindi adottando la teoria già esposta che i meccanismi spinali 
i quali servono alle azioni riflesse sono pure gli strumenti delle operazioni cere¬ 
brali più elevate, essendo il lato afferente del meccanismo più specialmente in 
rapporto colla sensazione, ed il lato efferente colla volontà, vediamo la possibilità 
del cambiamento di certe influenze inibitorie che si manifestano sopratutto in 
forma di aumento di sensitività apparente. Ciò naturalmente si presenta più fa¬ 
cilmente nel coniglio, ove le azioni riflesse del midollo spinale sono tanto subor¬ 
dinate alle operazioni del cervello, che non nella rana, ove mantengono tanta 
parte della loro primitiva indipendenza. Quando la sezione si ta in tutto il midollo 
spinale, invece che per una sola metà, la mancanza di inibizione può naturalmente 
mostrarsi soltanto mercè un aumento dell’azione riflessa nei due casi. Quando questi 
oscuri meccanismi inibitori saranno stati studiati più a fondo, molti dei risulta- 
menti delle operazioni, ora non concordi, avranno probabilmente un ampia spie¬ 
gazione 

È stata molto discussa la questione se il midollo spinale sia, per sè 
stesso irritabile, cioè se possa essere eccitato da stimoli applicati diret¬ 
tamente sopra ad esso. Senza dubbio il midollo, nel complesso, è irritabile; 
se vi si mettono dentro due elettrodi e si stabilisce una corrente, ne 
seguono movimenti muscolari, stringimento arterioso ed altri effetti. Ma 
in questo caso la corrente può cadere sulle radici dei nervi, che sono 
almeno tanto irritabili quanto i tronchi nervei. Ma anche se si eliminano 
le radici dei nervi, la sostanza bianca almeno è irritabile; perchè Fick 
e Engelken (1) trovarono che si producevano dei movimenti quando erano 
isolate le colonne anteriori in un punto della parte inferiore e si stimo¬ 
lavano con una corrente elettrica. Rispetto alla sostanza cinerea Van 
Deen e Schiff affermano che quantunque essa trasporti gli impulsi motori 
e sensori, non può originarli. Essi la considerano quindi come ktnesodica 
ed estesodica, come tale da somministrare semplicemente la strada agli 
impulsi motori e sensori. Ma le loro asserzioni non si possono considerare 
come concludenti, e Miescher (2) ha osservato che quando dopo la divi¬ 
sione del midollo spinale egli esportava per un certo tratto le colonne 
posteriori, per modo da liberarlo da tutte le fibre nervee afferenti, la 
sostanza cinerea denudata, come era provato dagli effetti sulla pressione 
del sangue, rimaneva ancora sensitiva, specialmente alla stimolazione 

meccanica. 

(1) Dii Bois Reymond’s Archiv, 1837, p. 198. Pfliiger’s Archi», II. (1869) p. 414. 

(2) Op. cit. 
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Sezione 1. — Intorno ai fenomeni che si osservano 

IN UN ANIMALE PRIVATO DEGLI EMISFERI CEREBRALI. 

Una rana, alla quale sono stati esportati i lobi cerebrali anche quando 
tutto il resto del cervello sia lasciato intatto, sembra non abbia più la 
volontà. I movimenti apparentemente spontanei che eseguisce sono così 
pochi e rari che è molto più ragionevole attribuirli all’azione di qualche 
stimolo sfuggito all’occhio dell’osservatore che supporre che sian dovuti 
ad una volontà che opera solo a lunghi intervalli e in modo così debole. 

Applicando tuttavia stimoli acconci, quell’animale può essere spinto 
a fare tutti i movimenti che una rana intatta è in grado di compiere. 
43i può far nuotare, saltare, e arrampicare. Messa supina, riprende im¬ 
mediatamente la sua posizione naturale. Collocata sopra ad una tavola, 
non cade quando questa è alzata per modo da spostare il suo centro di 
gravità: essa si trascina sulla tavola finché riacquista una nuova posizione 
nella quale il suo centro di gravità riacquista il suo punto acconcio. I 
suoi movimenti sono quelli precisi di una rana intatta, tranne che hanno 
bisogno di uno stimolo esterno per esser prodotti. Si compiono inevita¬ 
bilmente all’ applicazione dello stimolo ; terminano quando cessa di ope¬ 
rare lo stimolo. Variando continuamente l’inclinazione della tavola sulla 
quale è posta la rana, questa può strascinarsi quasi indefinitivamente 
ma appena la tavola è tenuta in una posizione in cui il corpo della rana 
è in equilibrio, questa cessa dallo strascinarsi; e se non si muta questa 
posizione, l’animale rimane impassibile e tranquillo per un tempo quasi 
indefinito. Quando vien gettata nell’acqua la rana si mette a nuotare nel 
modo più regolare, e continua finché sia sfinita, se non vi ha qualche 
oggetto sul quale possa riposarsi. Se si mette nell’acqua un pezzetto di 
legno la rana quando viene a toccarlo vi si arrampica sopra, e così si 
riposa. Questa rana, se viene battuta lievemente sui fianchi, si mette 
a gracidare, e i gracidamenti si seguono con tanta regolarità e sicu¬ 
rezza ad ogni colpo che l’animale si può quasi far suonare come uno 
•strumento musicale. Inoltre, i movimenti dell’ animale sentono Y azione 
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«della luce; se viene spinto a muoversi in una direzione speciale, scan¬ 
serà mentre va avanti gli oggetti che mandano una forte ombra. In¬ 
vero, anche ad un attento osservatore le differenze tra una rana così 
■operata e una rana intatta, che fosse semplicemente molto stupida o molto 
•ostinata, sembrerebbero leggere e poco importanti tranne in un punto, 
cioè che l'animale privo degli emisferi cerebrali obbedisce ad ogni stimolo, 
e che ciascun stimolo evoca un movimento acconcio, mentre in un ani¬ 
male intatto sarebbe impossibile prevedere se si otterrebbe un effetto, 
-e quale sarebbe questo effetto, coll'applicazione di questo o di quello 
stimolo. Entrambe sono macchine; ma la prima è una macchina e niente 
■ altro, l’altra è una macchina governata e tenuta in freno da una vo¬ 
lontà dominante. 

Ora questi movimenti come saltare, strisciare, nuotare, e invero 
tutti i movimenti del corpo in grado maggiore o minore, sono prodotti 
per mezzo di impulsi nervosi motori coordinati, disposti e governati da 
■coincidenti impulsi sensori o afferenti. Abbiamo già veduto che i mo¬ 
vimenti muscolari sono determinati dal senso muscolare; essi sono pure 
diretti per mezzo di impulsi sensori che passano centripetamente lungo 
i nervi sensori della pelle, dell’occhio, dell’orecchio, e degli altri organi. 
Indipendentemente dagli impulsi afferenti, che operando come stimolo 
promuovono il movimento, ogni sorta di altri impulsi afferenti prendon 
parte alla generazione ed al coordinamento degli impulsi motori risul¬ 
tanti. Ogni movimento del corpo come quelli di cui stiamo parlando è 
l’opera di un meccanismo nerveo più o meno complicato, del quale non 
sono soltanto fattori centrali ed efferenti, ma anche fattori afferenti. La¬ 
sciando anche in disparte la questione della consapevolezza, colla quale 
non abbiamo qui nulla da fare, è chiaro che nella rana priva degli emi¬ 
sferi cerebrali tutti questi fattori sono presenti, gli afferenti non meno 
dei centrali e degli efferenti. Il meccanismo per tutti i movimenti ne¬ 
cessari e consueti del corpo esiste in tutta la sua pienezza. Perciò la 
parte che hanno gli emisferi cerebrali nel compiere i movimenti che 
può fare 1’ animale intatto è semplicemente quella di mettere in azione 
questo macchinismo. 11 rapporto che i mutamenti nervosi piu elevati 
■che concernano la volontà hanno con questo meccanismo non è molto 
dissimile da quello di uno stimolo. Quindi possiamo considerare quasi 
.«la volontà come uno stimolo intrinseco. Le sue operazioni sono limitate 
dal meccanismo cui governa. Nella loro azione gli emisferi cerebrali 
■possono soltanto foggiare un movimento del corpo, svegliando 1 at¬ 
tività in certe parti del meccanismo nerveo collocato nelle formazioni 
più basse dell’ encefalo e precisamente si può iniziare lo stesso movi¬ 
mento, mancando essi, applicando quegli stimoli che sveglieranno pre¬ 
cisamente la stessa attività nelle stesse parti del meccanismo. 

È molto evidente il contrasto fra una rana la quale, sebbene priva 
dei suoi emisferi cerebrali, conserva ancora i lobi ottici, il cervelletto 
e il midollo allungato e quella che ha soltanto il midollo spinale. Que- 
«st’ultima quando vien messa supina non cerca di riprendere la sua po¬ 
sizione naturale; infatti, si può dire che ha perduto completamente la 
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sua posizione normale, perchè quando è messa sui suoi piedi invece di 
stare coi piedi anteriori rialzati, come fa l'altra rana, rimane accasciata 
sul suolo. Gettata nell’acqua invece di nuotare va a fondo come un pezzo- 
di piombo. Pizzicata o stimolata in qualche altro modo, non striscia ne’ 
salta; muove semplicemente i suoi membri in un modo o nell’altro. Bat¬ 
tuta sui fianchi non gracida, e quando la tavola sulla quale sta viene incli¬ 
nata tanto da spostare il suo centro di gravità, essa non fa nessun tentativo 
per riacquistarlo, ma cade dalla tavola come una massa inerte. Sebbene 
esista, come abbiamo veduto, in tutte le parti del midollo spinale della, 
rana molta copia di meccanismo coordinato, è chiaro che una gran parte 
del meccanismo più complesso di tal sorta, specialmente tutto quello 
che ha che fare col corpo in generale, e tutto ciò che ha relazione col- 
1’ equilibrio ed è governato specialmente da sensi più elevati, non ha 
la sua sede nel midollo spinale ma nel cervello e nel midollo allungato. 
Vedremo ora 'come nella rana gran parte di questo meccanismo più 
completo sia concentrato nei lobi ottici. Tuttavia il punto sul quale de¬ 
sideriamo fermare specialmente l’attenzione è che il meccanismo nerveo 
necessario per l’esecuzione, come distinto da quello per la ordinazione 
dei movimenti del corpo, anche i più complicati, esiste dopo che sono 
stati eliminati gli emisferi cerebrali; sebbene questi movimenti abbiano 
bisogno della cooperazione di impulsi afferenti molto vari (1). 

Le nostre nozioni intorno ai fenomeni che si osservano neH’uccello 
o nel mammifero dopo che sono stati esportati loro gli emisferi cerebrali 
non sono tanto precise come nel caso della rana. Possiamo tuttavia 
affermare che manca la volontà, sebbene i movimenti di carattere ap¬ 
parentemente spontaneo siano più comuni nel mammifero che non nella 
rana, come è naturale, poiché nel primo il cervello più complicato som- 
ministra anche in assenza degli emisferi cerebrali molto maggiore oppor¬ 
tunità per l’originazione degli stimoli entro al sistema nerveo stesso, e per 
la messa in azione di stimoli comunque originati, che non quello della rana. 

Quando si esportano gli emisferi cerebrali di un uccello quest’ani¬ 
male può conservare una posizione completamente normale, e ciò anche 
quando vengono esportati nello stesso tempo i corpora striata e i ta¬ 
lami ottici. Esso si dondolerà sopra una gamba, come fa un uccello 
quando va a dormire naturalmente. Infatti, l’aspetto e il modo di compor¬ 
tarsi di un uccello cui sono stati esportati gli emisferi cerebrali è simile 
notevolmente a quello di un uccello sonnacchioso e stupido. Lasciato 
solo pienamente tranquillo, esso rimane impassibile ed immobile per un 
tempo lunghissimo, quasi indefinito. Se viene stuzzicato muta di posto; 
e poi lasciato solo riprende un atteggiamento naturale e comodo. 
Messo supino o sul fianco si rizza in piedi; gettato in aria vola con suffi- 
cente precisione per qualche tratto poi ritorna in riposo. Spesso si mette 
il becco sotto alle ali, e nutrito con giudizio si può tener vivo per qualche 
tempo dopo l’operazione, si vede pulirsi le penne e prender col becco il fru¬ 
mento o l’acqua che gli si presenta (2). Si fa muovere non solo stimolando* 

(1) Cf. Goltz, Funvtion&n d. Nerveneenlren des Frosches, 1864. 

(2) BischoIT e Voit, Sitzwngsherichte Acad. Wiss. Miinchen, 1863, pp. 479, 469 ; 1868, p. 105- 
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la pelle, ma con suoni repentini, o con lampi di luce; ed è evidente che 
i suoi movimenti sono fino ad un certo punto governati dalle sensazioni 
visive, perchè nel volo scansa, sebbene imperfettamente, gli ostacoli. 
Tranne che mancano tutti i segni di una volontà distinta, che sono 
assenti tutti gli indizi di intelligenza, e che i suoi movimenti sono nel 
complesso sgarbati, simili piuttosto a quelli di un uccello stupido son¬ 
nacchioso che non a quelli di un animale bene sveglio, non vi è grande 
differenza tra un uccello come questo e quello in pieno possesso dei suoi 

emisferi cerebrali. 

Anche in un mammifero, nelle poche ore che trascorrono tra 1 espor¬ 
tazione degli emisferi e la morte, si possono osservare dei fenomeni 
molto simili a quelli menzionati sopra. 11 coniglio, il topo operati in tal 
guisa possono star ritti, correre e saltare; messi sul fianco o supini ri¬ 
tornano a mettersi in piedi. Lasciato solo 1 animale rimane immobile e 
impassibile come una statua, tranne che di tanto in tanto fa un mov i- 
mento quando sembra scosso da un impulso passaggero. Stuzzicato, corre 
o salta con agevolezza e fermezza e scansa molto spesso con maggiore 
o minore successo gli ostacoli che incontra. Sovente segue coi movimenti 
del capo una luce vivace che gli vien messa in taccia (purché nell ope¬ 
razione non sieno rimasti offesi i nervi e i tratti ottici ), e si scuote 
quando un rumore acuto e forte ha luogo vicino ad esso. Quando è piz¬ 
zicato grida sovente con un lungo e lamentoso grido. Evidentemente i 
suoi movimenti sono guidati e possono essere originati da sensazioni (1) 
tattili, visive o uditive. Ma non vi è prova alcuna che esso possegga 
percezioni visive o altre, mentre è quasi evidente che le sensazioni che 
prova non producono idea di sorta. Il suo scansare gli oggetti dipende 
non tanto dalla forma di essi quanto da ciò che essi impediscono la 
luce. Nessuna immagine, piacevole o terribile, sia di cibo, sia di un 
nemico, produce effetto sopra l’animale, tranne quella di un oggetto che 
riflette più o meno luce, e quantunque il carattere lamentoso del grido 
che emette quando è pizzicato suggerisca all'osservatore l’idea dell’esi¬ 
stenza del dolore, è probabile che questa interpretazione di un azione 
vocale sia falsa; quel grido pare lamentoso semplicemente perche, in 
conseguenza della pienezza del meccanismo nerveo riflesso e della man¬ 
canza del freno consueto, esso si prolunga. L'animale può fare tutti ì 
movimenti ordinari del corpo , ma nel farli non si vede indizio di una 

intelligenza educata. 


4; “ ; tss f- - sr r; 

vi* h^cónsapevoìezza 1 ? Parlando'dei sensf richia^ammJ^^tenzìone suHatto^he noTdobbiamo supporre 
netcaso^per^s^della vfsta, che Porgano periferico della vista sia 

nomi Non vZdo introdurre un nome nuovo, ci siamo arrischiati ad adoperare ,1 vocabolo « sen¬ 
sazione » in un senso che né afferma nè nega la coesistenza della consapevolezza. 
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Questi fenomeni si osservano in certi mammiferi almeno non solo 
dopo esportate le circonvoluzioni cerebrali, ma anche quando si elimi¬ 
nano i corpi striati e i talami ottici nello stesso tempo, cosicché il cer¬ 
vello è ridotto ai corpora quadrigemina e al cervelletto coi crura cerebri 
e il ponte di Varolio. Togliendo tuttavia i corpora striata si mostrano 
spesso vari movimenti forzati di cui parleremo fra breve, e fanno osta¬ 
colo all’osservazione dei fenomeni che abbiamo testé descritto, e alcuni 
osservatori hanno affermato che, anche quando questi non si presentano, 
la libertà dei movimenti che può fare ancora l’animale è molto limitata. 

Vulpian afferma (1) che tutti i fenomeni descritti sopra si possono osservare 
quando mancano affatto i corpora striata e i talami ottici, almeno nei rosicanti. 
tuttavia molti autori affermano che i cani differiscono dai rosicanti in quanto 
che in essi le lesioni dei corpora striata producono la perdita della coordinazione. 
Quando studieremo le funzioni degli emisferi cerebrali nei loro particolari, avremo 
campo ad estenderci sul pericolo di dedurre delle conclusioni dai fenomeni che 
si osservano in un animale subito dopo che ha sopportato un operazione sul suo 
sistema nerveo centrale. I fatti descritti sopra rispetto ai mammiferi si riferiscono 
esclusivamente al periodo che segue immediatamente l’esportazione degli emisferi, 
e quantunque dimostrino in modo evidente che si possano allora produrre movi¬ 
menti complessi coordinati, non possiamo credere pienamente che essi ci svelino 
la vera condizione del mammifero in tali circostanze; abbiamo ancora da cono- 
>cei e il modo particolare di comportarsi di un mammifero privato dei due emisferi 
cerebrali mentre possiede ancora la piena attività funzionale del resto del cervello. 

Esportando quella parte del cervello che si trova tra gli emisferi e 
]] midollo allungato moltissimi di questi movimenti coordinati scompaiono. 
E animale non può più star ritto, si sdraia inerte sul fianco, e sebbene 
si possa con stimoli acconci fargli fare qualche movimento di carattere 
complesso, e anche farlo gridare, questi movimenti e gridi sono molto 
più limitati che non quando queste formazioni cerebrali sono intatte. 

Possiamo perciò affermare che tanto negli animali superiori, com¬ 
presi i mammiferi, quanto nella rana, il corpo, dopo esportati gli emi¬ 
sferi cerebrali, può fare tutti i movimenti ordinari che l’animale durante 
la sua vita ordinaria suole .eseguire, sebbene questi movimenti abbiano 
bisogno della cooperazione di vari impulsi afferenti, e che quindi il mec¬ 
canismo nerveo destinato a compiere questi movimenti si trova in qualche 
parte del cervello che non è gli emisferi cerebrali. Abbiamo ragione per 
credere che esso sia collocato nelle formazioni che costituiscono il cervello 
medio o il posteriore. 

Sezione 2. — Meccanismi dei movimenti coordinati. 

Quando si taglia da parte a parte ad un piccione il canale circolare 
membranoso orizzontale dell’orecchio interno si vede l’uccello muovere 
continuamente il capo da una parte all'altra. Se si taglia invece uno dei 
canali verticali, muove il capo su e giù. Questi movimenti non si os¬ 
servano quando l'uccello è perfettamente tranquillo, ma si manifestano 


(1) Syst. Nerv , Lor. XXIV. 
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ogni qual volta è disturbato, e cerca in qualche modo di scuotersi. Quando 
si opera una parte sola del capo, questa condizione di cose dopo un certo 
tempo si dilegua. Quando vengono tagliati i canali dei due lati, diviene 
molto esagerata, e si conserva permanentemente. Si trova allora che 
questi movimenti speciali del capo sono associati a una completa man¬ 
canza di ordine nei movimenti di tutto il corpo. Se si scaglia T uccello 
nell’aria, svolazza e cade in modo inerte e confuso, sembra avere per¬ 
duto interamente la facoltà di volare con ordine. Se vien messo in equi¬ 
librio, può rimanere un certo tempo tranquillo, in generale col capo in 
una posizione speciale: ma appena è disturbato direttamente, i movimenti 
che cerca di fare sono irregolari e non ottengono il loro scopo. Stenta mol¬ 
tissimo a beccare il cibo e a bere; e generalmente si comporta come se 

fosse preso da vertigine. - 

Ode benissimo, e quindi questi sintomi non si possono considerare 

come effetto di sensazioni dell’udito anormale, come << un rumore » degli 

orecchi. Inoltre qualsiasi stimolazione del nervo dell’udito come effetto 

della sezione si dileguerebbe in breve, mentre questi fenomeni possono 


essere permanenti. 

Quei movimenti sono cagionati da una paralisi parziale , da man- 
canza di potenza in certi muscoli o gruppi di muscoli speciali. D altra 
parte non derivano neppure da un impulso incontrovertibile; una leg¬ 
gera pressione della mano basta ad arrestare i movimenti del capo, e la 
mano nel far ciò non prova una resistenza. L aiuto di un leggerissimo 
sostegno fa si che esso può fare dei movimenti che senza ciò gli sarebbero 
impossibili e che gli riescono facili. Cosi, mentre lasciato solo, 1 uccello 
stenta molto a bere e a beccare il cibo, esso beve o mangia facilmente se gl, 
si immerge il becco nell’acquao in un mucchio di grano; il lieve sostegno 
dell’acqua o del grano basta a dar fermezza a suoi movimenti. Nello 
stesso modo può, anche senza aiuto, ripulirsi le penne, grattarsi il capo, 
perchè il suo becco e il suo piede sono in queste operazioni guidati dal 

contatto del proprio corpo. ... 

Dopo l’operazione il capo dell’animale sovente prende una posizione 

speciale, piegandosi in vario modo talora inclinato sul petto col collo 
tanto contorto che l’occhio destro guarda a sinistra e viceversa, talora 
rivolto all’indietro sulla spalla cosicché un occhio guarda diritto in su, 
la posizione esatta varia da quanto pare secondo che questo o quel ca¬ 
nale è stato operato. Goltz (1) richiamò 1 attenzione sul fatto che i pic¬ 
cioni cui furono lasciati intatti i canali, ma fu legato il capo artificial¬ 
mente in così fatte posizioni anormali, sono incapaci di un volo regolare 
e si comportano in generale in modo molto simile a quello degli am¬ 
mali cui sono stati distrutti i canali. . 

Se si operano soltanto i canali ossei non si producono questi sin¬ 
tomi; bisogna tagliare o distruggere i canali membranosi. 


E. Cyon (2) descrive cosi gli effetti della sezione dei vari 
taglia il canale orizzontale (esterno) i movimenti del capo si 


canali. Quando si 
fanno da un lato 


(1) Pfliiger’s Archiv III. (1H0) p. 1“*2. 

(2) Th'ese pour le Dietimi en Me'Jezine, Par.gi, 18,8 
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all’altro intorno a un asse che passa verticalmente pel capo. Quando si tacila ir 
canale verticale posteriore il capo si muove su e giù intorno a un asse che nf 

da un orecchio all’altro Quando si divide il canale^ertic^e ant rior e s t e E 

il movimento del capo ha una direzione diagonale, un movimento che ha uTm' 

de 1 primo e del secondo dei detti movimenti. Quando si divide un canale soma- 

un lato solo gli effetti sono molto transitori, e sono pure del pari passatreeH 

poiché si dileguano il secondo o il terzo giorno, anche quando tutti e trei clnaVi 

sono divisi da un lato del capo. Quando lo stesso canale, invece, orizzontale o 

verticale, e tagliato dai due lati del capo, i sintomi sono più durevoli ma dono 

alcuni giorni scompaiono interamente o quasi interamente. Quando si bidono 

sui due lati del capo differenti canali, cioè quando l’operazione è bilaterale e 
asimmetrica, gli effetti divengono permanenti. 

Nei mammiferi (conigli) la sezione dei canali produce la perdita della coor¬ 
dinazione come quella che s. osserva negli uccelli; ma i movimenti del cano non 
sono tanto distinti, mostrandosi però molto evidenti certi movimenti . 

speciali del globo dell’occhio (nistagmo), che differiscono nella direzione'e ^le! 
carattere secondo il canale o i canali operati. Nella rana non si osservano de- 

mento n de de ° a? °’ T C ° me Degh altri animali - una perdita nel coordina- 

mento dei movimenti del corpo. a 

Cyon ha osservato che nei piccioni dopo la sezione dei canali dei due lati 
del capo la gamba è spesso ripiegata sotto al corpo in modo speciale come se 
tosse rotta ; ma non vi sono altrimenti segni di paralisi. 


Come spiegare questi notevoli fenomeni? Volgiamoci per un mo¬ 
mento a noi stessi e osserviamo la coordinazione dei movimenti del 
nostro corpo. Se facciamo un appello alla nostra consapevolezza tro¬ 
viamo che 1 nostri movimenti sono governati e guidati da ciò che po¬ 
tremmo chiamare senso di equilibrio, da un apprezzamento della posi¬ 
zione del nostro corpo e dei suoi rapporti collo spazio. Quando questo 
senso di equilibrio viene disturbato diciamo di aver le vertigini, e al¬ 
lora traballiamo e inciampiamo, non potendo più mettere ordine ki mo¬ 
vimenti del nostro corpo o adattarci alla posizione delle cose che ci stanno 
intorno. Quale è l’origine di questo senso di equilibrio? Con quali mezzi 
possiamo noi renderci conto della posizione del nostro corpo? Non vi 
può esser dubbio che questo apprezzamento è in gran parte il prodotto- 
delie sensazioni della vista e del tatto; riconosciamo i rapporti tra il 
nostro corpo e gli oggetti che ci stanno attorno mercè la vista e il tatto :• 
impariamo anche molto dal nostro senso muscolare. Ma vi ha qualche- 
cosa oltre a ciò. Nè la vista nè il tatto nè il senso muscolare ci ser¬ 
virebbero a gran cosa se fossimo stesi sopra ad una tavola orizzontale gi¬ 
rante, cogli occhi chiusi, senza muovere un muscolo, e volessimo stabi¬ 
lire se la tavola, e noi con essa, si muove o no, o volessimo riconoscere- 
se giriamo a destra o a sinistra. Eppure in tal caso siamo consapevoli 
non solo di un mutamento nella nostra posizione, ma, secondo Crum 
Lrown (1) e altri, noi possiamo dare un giudizio abbastanza giusto ri¬ 
guardo all’angolo dal quale ci siamo mossi. Su quali dati possiamo noi 
formare un simile giudizio ? È possibile che il semplice spostamento del 
sangue o delle parti più liquide dei tessuti nelle varie regioni del corpo,, 
originando affezioni nella sensitività generale, possa somministrare 


(1) Journ. Anat. Phys., 1875, p. 327; vedi pure Mach, Lehre v. d. 
lìreuer, ien. med. Juhrb., 1874, p. 72; 1873, p. 87. 


Bewegungs-Empfmd., 1875;- 




IL CERVELLO. 


540 


questi dati; ma i tratti speciali dei canali semicircolari suggeriscono in 
modo molto evidente che essi sono agenti speciali in questa faccenda. 
'Come sappiamo, i tre canali sono collocati nel capo in piani* quasi 
.ad angolo retto 1’ uno coll’ altro. Quindi la pressione deir endolinfa sulle 
pareti del canale (comprese le maculae delle ampullae) in una data posi¬ 
zione del capo e il variare della pressione in conseguenza ai movimenti 
•del capo, saranno differenti nei tre canali ; d’ altra parte un’ onda so¬ 
nora altererebbe egualmente tutte le ampullae. Se si suppone che la 
pressione dell’endolinfa o il variare di questa pressione possa originare 
degli impulsi afferenti i quali, sebbene salgano al cervello lungo il nervo 
dell’udito, non sono della natura degl’impulsi dell’udito, si avranno i dati 
ohe si cercano; perchè è al tutto possibile concepire che gl impulsi ge¬ 
nerali nelle ampullae dai movimenti del capo possano , trasformandosi 
in sensazioni, entrare nel giudizio che ci formiamo dei movimenti che 

li hanno originati. 

Quando una persona nelle condizioni esposte sopra vien fatta girare per 
•qualche tempo, il senso di rotazione non si fa più sentire : si produce una sen¬ 
sazione complementare o più strettamente una sensazione di rimbalzo. Crum Browu 
considerando questa sensazione come dovuta al movimento del liquido nei canali 
suppone che l’effetto sia differente secondo che il flusso viene dalle ampullae e 
va al canale, o da questo nelle prime, e che in tal caso noi possiamo riconoscere 
la direzione della rotazione, se positiva o negativa, per esempio a destra o a 
sinistra e così avanti. Quindi resistenza di sei ampullae due per ciascuno dei 
•tre assi di rotazione; e Crum Brown afferma che nell’uomo e in tutti gli animali 
che egli ha studiato i due canali esterni delle due orecchie sono all’incirca nel lo 
stesso piano, e il canale superiore di un orecchio molto prossimamente nello 
stesso piano che il canale posteriore dell’altro. 

Ma se le sensazioni ampollari, se possiamo dar loro questo nome, 
hanno tanta parte nel nostro apprezzamento della posizione del nostro 
■corpo e formano così, in parte, la base del nostro senso di equilibrio, è 
eh'iaro che quando esse mancano o sono alterate il senso di equilibrio 
deve essere perturbato e 1’ ordine nei movimenti ne viene a soffrire. 
Questa pare la spiegazione più soddisfacente nei fenomeni che accompa¬ 
gnano la lesione dei canali semicircolari. Non siamo forse per ora in con¬ 
dizione di spiegare tutto ciò in modo più completo; vi debbono essere 
molte divergenze di opinioni intorno al modo preciso in cui si generano 
questi impulsi ampollari, e intorno al modo esatto in cui la lesione dei 
canali produce i suoi effetti, se ciò avvenga cagionando la semplice man- 
canza degl’impulsi normali o generando influenze anormali, ma è dilli- 
«ile oppugnare la conclusione generale che le ampullae hanno in un modo 
o nell’altro da fare col senso di equilibrio e coll’ordinamento dei movi¬ 
menti, e che gli effetti notevoli che seguono alla loro lesione sono in re¬ 
lazione con questa funzione. 

Alcuni autori (1) hanno accettato la prima opinione che questi fenomeni de¬ 
rivino puramente dalla mancanza delle sensazioni ampollari, mancando la con- 

(1) Uoltz, op. cit. 
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sueta pressione de] 1’ endolinfa a cagione dell’eliminazione di questo liquido. Una 
difficoltà si presenta a questa teoria nel fatto che i canali sono tutti continui; 
quindi se gli effetti della sezione sono dovuti semplicemente alla perdita dei li¬ 
quido, e alla conseguente mancanza della solita pressione e delle variazioni di 
questa pressione, la sezione di un canale dovrebbe produrre lo stesso effetto come 
quella di tutti i canali, ma ciò non avviene. 


D’altra parte Cyon (1) sostiene fortemente che la semplice eliminazione non 
solo della perilinfa ma anche dell’endolinfa non basta a produrre quei sintomi. 
Egli afferma di avere eliminato l’endolinfa da tutto il labirinto con un’accura¬ 
tissima puntura del vestibolo senza produrre effetto di sorta, ma che la sezione 
delle pareti membranose dei canali svuotati ha un effetto immediato. Egli crede 
che questi sintomi siano dovuti all’irritazione prodotta dalla sezione. 

Tomaszewicz (2) asserisce pure che gli effetti della sezione sono tantomeno 
spiccati quanto più accuratamente si fa l’operazione. Egli non vuole assolutamente 
ammettere 1 esistenza di una funzione come quella da noi discussa sopra, e con¬ 
sidera la mancanza permanente di coordinazione che segue per la lesione grave re¬ 
cata ai canali come dovuta alla lesione che segue nel cervelletto o in altre parti 
del cervello come effetto secondario. Altri osservatori sostengono energicamente 
che i fenomeni della mancanza di coordinamento possono svolgersi il più piena¬ 
mente senza il più lieve danno secondario del cervello. 

Il male che produce la perdita del coordinamento non ha bisogno di essere 
limitata agli organi periferici del nervo uditivo. La sezione del tronco uditivo 
produce effetti simili. 

Secondo Cyon, tuttavia, la perdita del coordinamento che viene, nel coni¬ 
glio, in seguito alla sezione dei due nervi dell’udito scompare « quasi interamente » 
dopo un certo tempo. Se realmente la cosa segue cosi, senza che abbia luogo 
nessuna rigenerazione dei nervi tagliati, é chiaro che qualunque impulso am- 
pollare normale possa venire generato nei canali intatti, questi debbono avere 
una parte troppo secondaria nel mantenere l'equilibrio per permetterci di consi¬ 
derare la loro sola mancanza come causa di una tale perturbazione ; perchè é difficile 
immaginare che un animale possa imparare a fare a meno di questi impulsi nor¬ 
mali speciali e importanti, come, secondo questa teoria, devono essere conside¬ 


rati, e in conseguenza siam spinti a credere che i sintomi che nascono dalla lesione 
dei canali siano dovuti alTirritazione. Tomaszewicz (3) pure trova che gli animali 
« nei casi ben riusciti » non presentano nessun fenomeno di mancanza di coordi¬ 
namento dopo la sezione dei due nervi dell'udito. 


Abbiamo paragonato la condizione di un piccione dopo il taglio dei 
canali semicircolari a quella di una persona presa da vertigini, e in¬ 
vero un carattere distintivo della vertigine o capogiro è che l’individuo 
non può tenersi in equilibrio; non può fare movimenti ordinati o adat¬ 
tarli alle circostanze che lo circondano , e quindi traballa e inciampa. 
La vertigine può venire in molte maniere: può essere semplicemente l’ef- 
letto di insolite e potenti sensazioni visive, come quelle prodotte dal¬ 
l’acqua che cade rapidamente da una grande altezza, o da oggetti che 
si muovano con velocità nel campo della visione. Può venire da muta¬ 
menti che hanno luogo nel cervello, ed è sintomo comune di molte ma¬ 
lattie e dell azione di molti veleni. Come tutti sanno vertigini fortissime 
possono venire ad un tratto facendo girare rapidamente il corpo. Tutti 
i casi di vertigine , qualunque ne sia la causa , hanno questo carattere 
soggettivo comune, che una o più delle serie di sensazioni che formano 

(1) Op. cit. 

(2) Hofmann u. Schwalbe-’s Berirht, Literatur, 1877, p. 203. 

(3) Op. cit. 
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la base del nostro apprezzamento del rapporto del nostro corpo non con¬ 
cordano e contrastano col resto delle sensazioni che producono lo stesso ap¬ 
prezzamento. Così nelle vertigini prodotte da un rapido girare del corpo 
mentre ci pare di vedere girare tutte le cose che ci stanno intorno, 
onesto giudizio è contraddetto da altre sensazioni. Corrispondente a questo 
carattere soggettivo della vertigine vi è il carattere obbiettivo della man¬ 
canza di coordinamento motore e non vi può essere dubbio che le due 
abbiano rapporto insieme come causa ed effetto. Il modo preciso in 
cui si sviluppa la vertigine, cioè la sequela e il rapporto dei vari fat¬ 
tori di essa, deve naturalmente variare secondo la natura della causa 
eccitante e il corso degli eventi sembra non essere soltanto differente 
nelle varie forme, ma in molti casi complesso. Quando si e presi da verti¬ 
gini per aver girato velocemente cogli ocelli aperti, si genera un elemento 
perturbante da ciò che non tenendo il globo degli occhi dietro ai movi 
nienti del capo, ma seguendoli irregolarmente, facendo movimenti oscil¬ 
latori noti col nome di nistagmo, movimenti che continuano dopo che il 
corpo è fermo, si origina così la falsa sensazione di veder girare velo¬ 
cemente gli oggetti esterni. Ma in questa vertigine prodotta dal girare 
vi sono in giuoco altri fattori, perchè il capogiro ha luogo, sebbene meno 
prontamente, anche tenendo sempre gli occhi chiusi. E stato detto 
che si originano delle false sensazioni ampollan per via della rotazione 
del corpo, le quali eccitano i canali semicircolari. Ma, ammettendo an¬ 
che questo come un contributo all’effetto totale, sembra probabile, come 
ha suggerito Purkinje, che vi sieno in giuoco dei mutamenti nel cervello 
cagionati dallo spostamento del sangue o anche della sostanza, medesima 
( H cervello, prodotti dalla troppo veloce rotazione. E difficile spiegare 
altrimenti la inconsapevolezza che può risultare dalla rotazioim troppo 
veloce e molto prolungata; la vertigine prodotta dall azione di vari v - 
leni sembra essere di origine distintamente centrale. 

I ort imnP eh? si osserva nella cosìdetta malattia di Menière è spesso as- 

lui SrtUK?Ih di» 1 d.n.ii 

avere poca parte in questa forma di vertigine. 

Sia che si accetti o no la teoria delle sensazioni ampollari discussa 
sopra, e qualunque sia la parte precisa che le false sensazioni Possono 
avere nel produrre la vertigine, è in ogni caso evidente che impulsi 
afferenti di varie sorta cooperano tanto a mantenere i meccanismi or¬ 
dinati che quando seguono mutamenti notevoli in questi impulsi essi 
Sno in disordine quei meccanismi o almeno deteriorano ,1 loro avoco. 
Non e necessario che questi impulsi afferenti alterino direttamente la con- 
vapevolezza (o per parlare più esattamente alterino quella completa con¬ 
sapevolezza che è collegata colla volontà) e così si sviluppino in percezioni 


(1) Op. cit. 

(2) Op. cit. 
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distinte Abbiamo veduto che un uccello al quale sono stati esportati 
gli emisferi cerebrali può benissimo volare; quindi il meccanismo nerveo 
coordinato necessario pel volo sta nelle parti del cervello poste dietro 
agli emisferi cerebrali. Abbiamo pure insistito sul fatto che tutti i prin¬ 
cipali meccanismi di coordinamento della rana sono collocati nelle 
parti posteriori del cervello: tuttavia nella rana, come nell’uccello, e 
possiamo anche dire nel mammifero, la lesione delle parti posteriori del 
cervello produce la perdita dell’ ordine nei movimenti siano o no espor¬ 
tati gli emisferi. Ora, non abbiamo nessuna ragione soddisfacente per 
alternare o negare che ciò che chiamiamo consapevolezza, vale a dire 
una consapevolezza distinta come la nostra propria, esista in quegli 
animali cui furono eliminati gli emisferi cerebrali. Quando esistono segni 
di volontà, possiamo con sicurezza accettare quei segni come indizi 
pure di consapevolezza; non abbiamo ragione per dire che manchi tutta 

segni soddisfacenti di volontà. Non 
possiamo formare nessun giudizio esatto deH’argomento senza avere 

qualche altra prova più degna di fede ed obbiettiva di consapevolezza 
di quelle che abbiamo adesso. Ma ciò che si può asserire con sicurezza 
0 c ^ ie ^ meccanismo di coordinamento, di cui la conservazione è un 
carattere tanto notevole in un animale privo dei suoi emisferi cerebrali, 
s i com pone di diversi impulsi afferenti di vario genere che giungono 
al centro di coordinamento da varie parti del corpo, che invero il coor¬ 
dinamento che segue nel centro è l’aggiustamento degli impulsi afferenti 
od efferenti. Molti, se non tutti, di questi impulsi afferenti sono tali che in 
presenza della consapevolezza essi originano percezioni e idee; ma non ab¬ 
biamo ragione per credere che il completo sviluppo dell’impulso afferente in 
una percezione e in un’ idea sia sempre necessario per produrre il coor¬ 
dinamento. Possiamo dire di avere un senso di equilibrio per mezzo dei 
canali semicircolari, e quando quel senso è perturbato, ci sentiamo presi 
da capogiro e non possiamo star ritti. Tuttavia, non v’ è ragione per 
credere che il non poter star ritto dipenda dal senso di vertigine , 
come effetto diretto della condizione della consapevolezza. Al contrario, 
poiché i movimenti caratteristici della vertigine possono seguire man¬ 
cando la consapevolezza senza che si senta attualmente la vertigine, pos¬ 
siamo asserire con sicurezza che il non poter star ritti e il senso di 
vertigine sono entrambi gli effetti concomitanti di qualche perturbazione 
nel meccanismo di coordinamento. 

Non si può insistere abbastanza sul fatto che per ogni movimento 
del corpo di qualche complessità gli impulsi afferenti sono tanto essen¬ 
ziali quanto gli impulsi efferenti esecutivi. I nostri movimenti, come è 
stato già detto, sono guidati non solo dai senso muscolare ma anche 
dalle sensazioni di contatto, dalle sensazioni dell’ udito, dalle sensa¬ 
zioni della vista e dalle percezioni visive (perchè le osservazioni fatte 
sopra intorno ai rapporti del meccanismo coordinante colla consapevo¬ 
lezza non escludono la possibilità che quest’ultima alteri il meccanismo; 
.invero non solo le percezioni possono avere una parte nella produzione 
della vertigine, ma anche un’idea immaginaria può essere la sola causa 
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eccitante di questa condizione), e quando diciamo << sono guidati » in¬ 
tendiamo dire che senza le sensazioni i movimenti divengono impossibili. 
Studiando la vista abbiamo veduto ripetutamente che i movimenti degli 
occhi dipendono direttamente dalla visione, ed ogni sala da ballo pre¬ 
senta prove evidenti dei legami che esistono fra le sensazioni del suono 
e il movimento dei membri. Sono tanto essenziali, infatti, gli impulsi 
afferenti per lo sviluppo dei movimenti complessi del corpo, che abbiamo 
quasi ragione per considerare ogni movimento cosìfatto come un azione 
riflessa composta di impulsi afferenti ed efferenti e di azioni, centrali, e 
promossa da qualche impulso afferente dominante, o dall azione diretta 
di quei mutamenti nervei di cui il correlativo psichico è ciò che noi 
chiamiamo volontà, nel centro medesimo. Durante tutto il giorno e tutti i 
giorni, un numero infinito di impulsi afferenti, che vengono dall’occhio, dal¬ 
l’orecchio, dalla pelle, dal muscolo e da altri tessuti od organi scorrono nel 
nostro sistema nerveo ; e qualora ogni impulso afferente scaturisse come 
il suo correlativo impulso motore efferente, la nostra vita .sarebbe una 
prolungata convulsione. Come stanno le cose, merce. i fi eni e i con re 
freni delle attività cerebrale e spinale, tutti questi impulsi sono rego¬ 
lati e dominati, e conservati in serie ordinata finché un movimento 
sia richiesto, e in tal modo possiamo fare a nostro piacimento 1 movi 
menti del corpo più complessi, sapendo solo perchè ma non conoscendo 
o almeno conoscendo confusamente il modo in cui li mandiamo a 

effetto. 

Ci siamo arrischiati ad adoperare la frase di « centro di coordin - 
mento », ma bisogna ricordarsi che non abbiamo diritto di dare a 
essa che un significato generale. Finora almeno non possiamo definire 
questo centro nello stesso modo come abbiamo definito un centro, vasomo¬ 
tore o respiratorio. Quando si esportano ad una rana gli emisferi cerebrali 
e i lobi ottici, essa perde la facoltà di sostenersi in equilibrio; quando 
questa rana è messa sopra ad un piano inclinato, essa cade giu. mec 
canismo di coordinamento speciale per stare in equilibrio deve quindi 
in questo animale essere collocato nei lobi ottici; ma dopo espor a i 
questi organi l’animale può fare ancora molti e vari movimen 1 or ina 
al contrario di una rana che conserva solo il midollo spinale, può nuo a 
e saltare, e quando è messa sul dorso riprende immediatamente la su 
posizione normale. Il cervelletto è così piccolo nella rana eie 1 ìci me e e 
si può esportarlo senza danneggiare le parti sottostanti, onde riesce 1 - 
Scile dire fino a che punto l’apparente coordinamento in una rana efie 
possiede il cervelletto e il midollo si possa attribuire al primo o al 
secondo; tuttavia è molto probabile che la parte del primo sia picco a. 
Nel mammifero, come abbiamo veduto, l’esportazione di tutto il cervello 
mediano e posteriore lo priva dei più notevoli di questi meccanismi di 
coordinamento. Lo stesso effetto si ottiene pure esportando solo il ponte 
-di Yarolio. Anche la lesione o la malattia delle parti superficiali dei cor- 
pora quadrigemina o del cervelletto non sembra avere un azione un 
po’ estesa sui movimenti del corpo in generale; ma vi sono molti casi 
patologici, come pure osservazioni sperimentali, che tendono a trovare un 
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rapporto tra i meccanismi coordinanti di cui stiamo parlando colle parti- 
più profonde del cervelletto. Sarebbe rischioso, nello stato presente dellfe- 
nostre cognizioni, dare un asserzione definita intorno alla parte che- 
hanno queste varie formazioni cerebrali nei diversi coordinamenti. 

I risultameli ti di esperienze sono in molti modi discordi fra loro, ma sono* 

ancor più discordi e meno degni di fede i risultamene delle osservazioni patolo 

giche. In questa e in molte altre parti della fisiologia i cosidetti « sperimenti 

della natura, » veduti al letto di un malato, sono sommamente utili a suggerire 

e correggere le ricerche sperimentali; ma si mostrano come canne rotte quando. 

si vuole affidarsi ad essi soli. Vi ha appena una tesi nella fisiologia cerebrale- 

rispetto alla quale non si possa citare una lunga schiera di « casi» in sostegno 

delle teorie enunciate, e una lunga schiera di altri che li contraddicono chia- 
r a mente. 

Movimenti forzati . 

Tutti gli osservatori che hanno fatto sperimenti sul cervello hanno 
osservato come effetto della lesione fatta a varie parti di esso la pre¬ 
senza di notevoli movimenti compulsori. Una delle forme più comuni è* 
quella in cui l’animale gira incessantemente intorno all’asse longitudi¬ 
nale del proprio corpo. Ciò si vede comunemente, sopratutto dopo la 
sezione di uno dei crura cerebri, specialmente della parte esterna e 
della parte superiore, oppure dopo la sezione unilaterale del ponte- 
di Varolio, ma fu pure osservato dopo la lesione del midollo allun¬ 
gato e dei corpora quadrigemina. Talora 1’ animale gira verso il lato 
operato, talora gira dal lato opposto. Un’ altra forma è quella in cuii 
1 animale eseguisce « movimenti circolari », cioè si muove continua- 
mente intorno intorno in un circolo, talora nella direzione del lato of¬ 
feso talora nella direzione contraria. Ciò si può osservare dopo parec¬ 
chie delle operazioni sumenzionate, ma forse è specialmente comune 
dopo lesioni fatte ai corpi striati e ai talami ottici. Vi ha una varietà, 
del movimento circolare, che si dice presentarsi frequentemente dopo le¬ 
sioni dei nates, in cui 1’ animale si muove in giro, coll’ asse longitudi¬ 
nale del corpo come raggio, e la punta della coda come centro. Anche 
questa forma può mutarsi agevolmente in un movimento semplicemente 
giratorio. In un’ altra forma ancora 1’ animale gira sull’ asse traversale 
del proprio corpo, fa una serie di capitomboli, oppure corre incessan¬ 
temente in linea retta avanti o indietro finché qualche ostacolo lo ar¬ 
resta. Queste ultime forme di movimenti forzati si vedono spesso dopo 
la lesione dei corpi striati, e Nothnagel chiama una porzione limitata della 
sostanza cinerea del corpus striatum col nome di nodus cursorius , il 
quale iniettato di acido cromico produce nel coniglio questo correre in 
linea retta. Finalmente, molti se non tutti questi movimenti forzati pos¬ 
sono derivare da lesioni che sembrano essere limitate agli emisferi ce¬ 
rebrali. 

Furon fatti tentativi per spiegare i movimenti rotatori in rapporto- 
colla paralisi unilaterale o collo spasimo di vari muscoli del corpo pro¬ 
dotti da lesione cerebrale; nel caso dei movimenti in « circolo » colla. 
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emiplegia parziale, che derivano dopo la lesione dei corpi striati o di altre 
parti, la spiegazione che l'animale andando diritto naturalmente poggia 
sul suo lato paralizzato o debole sembra abbia valore, ma quei movimenti 
si osservano sovente nell’assoluta mancanza tanto della paralisi quanto 
dello spasmo, e quindi non si possono sempre spiegarsi in tal modo. 
D'altra parte, se le teorie da noi esposte intorno alla natura dei mec¬ 
canismi coordinatori del cervello sono esatte, è chiaro che esse presen¬ 
tano una spiegazione generale di quel fenomeno, sebbene le nostre no¬ 
zioni presenti non ci permettano di spiegare la genesi di ciascun genere 
particolare di movimento. Lesioni così gravi come quelle che son prodotte 
dal taglio delle formazioni cerebrali o dalla iniezione di sostanze corrosive- 
negli organi cerebrali debbono necessariamente alterare gravemente, sia 
per irritazione sia per qualche altra causa, non solo la trasmissione degli im¬ 
pulsi afferenti nel loro corso cerebrale, ma anche quella degli impulsi cen¬ 
trali, inibitori e simili, che passano da una parte all’altra del cervello e 
debbono quindi alterare grandemente l’opera dei meccanismi di coordina¬ 
mento in generale. Il fatto che un animale può in un dato momento, per uno 
sforzo della propria volontà, girare sul suo asse o correre direttamente 
innanzi a se, mostra che il meccanismo nerveo il quale compie questi 
movimenti è pronto nel cervello, e non ha bisogno che di essere messo 
in moto ; è facile comprendere come quest’ ultimo atto possa compiersi 
sia colla sostituzione di qualche potente impulso alla volontà, sia per 
qualche falsa direzione degli impulsi volontari. Certe persone che hanno 
sofferto questi movimenti forzati in seguito a malattie riferiscono che 
essi sono frequentemente accompagnati, e sembrano prodotti, da un di¬ 
sturbo nelle sensazioni visive o altre; essi dicono di cadere in avanti 
perchè par loro che il terreno si sprofondi sotto i loro piedi. Senza pre¬ 
stare troppa fede alle interpretazioni che dànno delle loro sensazioni co¬ 
loro che vanno soggetti a questi disturbi, possiamo almeno concludere 
che quei movimenti disordinati sono dovuti ad un disordine del mec¬ 
canismo coordinatore, il quale in molti casi è esso stesso 1 effetto di im¬ 
pulsi sensori disordinati, e non derivano da nessuna mancanza per pa¬ 
ralisi o per altro dei semplici strumenti muscolari del sistema nerveo. 
Questa teoria è pure sostenuta dal fatto che molti di questi movimenti 
forzati sono accompagnati da una posizione degli occhi speciale e inte¬ 
ramente anormale, che sola può forse spiegare molti di questi fenomeni. 

Sezione 3 — Funzioni delle circonvoluzioni cerebrali. 

Tutti gli osservatori antichi, Flourens fra gli altri, sono concordi 
nel credere che quando gli emisferi cerebrali vengono eliminati grada¬ 
tamente, pezzo per pezzo, o in fette sottili, non si manifestano effetti 
evidenti, sia nell* intelligenza sia nella volontà dell’ animale, quando si 
esportano soltanto le prime porzioni ; ma che, a misura che 1 espor¬ 
tazione continua, 1’ animale va divenendo a mano a mano più stupido 
e ottuso, finché in ultimo perde interamente l’ intelligenza e la vo¬ 
lontà. È* stato sovente notato che in seguito a ferite del cranio pezzi 
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abbastanza notevoli del cervello furono esportati nell’ uomo, senza che 
ciò avesse nessun effetto ben distinto nella condizione psichica del pa- 

5i stimolt Z Che r 1 Cel>Ve , 110 m6SS0 all ° SC0pert0 non è sensibile; 
gli stimoli che si sogliono adoperare applicati alla superficie delle 

•circonvoluzioni di ammali non hanno prodotto, nelle mani di abili speri¬ 
mentatori, nessun effetto evidenti. Quindi divenne molto comune il negare 
1 esistenza di una qualche localizzazione delle funzioni nelle circon¬ 
voluzioni dell emisfero, e considerare il cervello come « operante nell’in- 
sieme ». D altra parte, vi erano prove evidenti che la malattia della 
ostanza cinerea superficiale degli emisferi cagionava non solo il delirio 
come nella meningite, ma produceva pure alle volte delle convulsioni di 
carattere epilettico o localizzate a certi gruppi di muscoli speciali (1). 

Incal^Mi Fntsch i ( 1 2 ) furono i primi a dimostrare che l’applicazione 
locale della corrente galvanica costante a certe circonvoluzioni speciali e a 

m m 1 dl dl queS . te circonvoluzioni dava origine a movimenti ordinati 
‘ va n gruppi di muscoli. Così, mentre la stimolazione di un punto 
x t<ig. 08), produceva movimenti nei muscoli del collo, un’ altra produ- 
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Fig. 68. Le Aree delle circonvoluzioni cerebrali del cane, secondo Ilitzig e Fritsch. 


(1) A Area pei muscoli del collo. 

^ * P er ^' es ^ erl sione e l’adduzione del membro anteriore. 

”, * P er flessione e la rotazione del membro anteriore. 

(4) $ 4 : » pel membro posteriore. 

6i vede il solco cruciale che si dirige trasversalmente verso (1) e (2) e li 
•separa da (3) e da (4). w w 

(5) Q L’area facciale. 


ceva 1 estensione coll adduzione della gamba anteriore, una terza mo¬ 
vimenti nella gamba posteriore, una quarta movimenti nell’ occhio e in 
-altre parti del volto. 


(1) Hughlings-Jackson, London Hosp. Repirts, 186i ; Clinical and Physiol. Researches , 1873. 

(2) ^ Reichert u. Du Bois Reymond’s Anhiv , 1870, p. 300. Vedi pure Hitzig, Das Gehirn, Ber- 
lino, 18*7 i • 
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Infatti, essi e Ferrier (1), i quali, adoperando principalmente la 
corrente interrotta o faradica, ripetevano ed estendevano le loro osser¬ 
vazioni, potevano disegnare una carta topografica delle circonvoluzioni 
delle parti frontale e mediana dell’emisfero del cane (Fig. 68, 69) del 



Fig. 69. Aree delle circonvoluzioni cerebrali nel cane, secondo l errier. 

O. Lobo olfattorio. A. Scissura di Silvio. B. Solco cruciale. 

Le stimolazioni faradiche delle aree indicate dai vari circoli producono i 
seguenti effetti. 

(I) La gamba anteriore del cane si stende come per camminare. 

(3) 1 2 Movimento laterale o scherzevole della coda. 

(4) Ritrarsi e adduzione del membro anteriore opposto. 

(5) Elevazione della spalla del membro anteriore opposto ed estensione allo 

innanzi dello stesso. . , . , . .. 

(7) Chiusura dell’occhio opposto prodotta dall’azione combinata dei muscoli 

orbicolare e zigomatico. 

(8) Rattrarsi ed alzarsi dell’angolo opposto della bocca. 

(9) 3 4 La bocca s’apre e la lingua si muove, talora segue anche un latrato. 

(II) Rattrarsi ed alzarsi dell’angolo della bocca _ 

(12) Aprirsi degli occhi e dilatarsi delle pupille; gli occhi, poi il capo vol¬ 
tarsi dal lato opposto. 

(13) Il globo degli occhi si moveva dal lato opposto. 

(14) Movimento, o repentino ritrarsi dell’orecchio opposto. 

(15) Torsione della narice dello stesso lato. 

(16) Alzamento del labbro e dilatazione della narice (?). 


gatto, della scimmia (Fig 70, 71), e di altri animali, in un numero di 
aree precisamente limitate, e videro che la stimolazione di ogni aiea 
produceva un movimento distinto e limitato, mentre la stimolazione ci 
una larga superficie produceva convulsioni generali. I movimenti erano 
tanto precisi che ciascuno di essi rispondeva al punto stimolato quasi 
tanto esattamente quanto una nota risponde ad un tasto del pianoforte. 


Venne pure osservata un affinità fra la superficie del cervello e la secrezione 
della saliva, il battito del cuore, la condizione della pupilla, 1 azione dei nervi c - 
motori ed altre funzioni organiche. Eulenberg e Landois (4) trovarono che 1 est 


(1) West Melino Reports , Voi. III. 1873. Vedi pure le sue Fm/ic^o»»s o/- 

(2) Non vi è nel cane nessun movimento paragonabile a quello che risulta dalla bini o 

(Fig. 70, 71) nella scimmia (Ferrier). 

(3) Corrispondente a (9) e (10) nella scimmia. 

(4) Virchow’s Archiv , 68 (1876) p. 243. 
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pazione delle aree motrici per le estremità cagiona un aumento di temperatura (il 
quale in certi casi dura vari mesi) nei membri corrispondenti ; e Hitzig aveva 
osservato precedentemente la stessa cosa (1). Balogh (2) descrive nei cane e nel 



Fig. 70. 


Fig. 70 c 71. Veduta laterale e superiore del corvello dell’ uomo, colle aree 

delle circonvoluzioni cerebrali, secondo Ferrier. 

Queste figure sono costruite segnando nel cervelli dell'uomo, nelle loro rispettive posizioni , le 
uree del cervello della scimmia come furono determinate collo sperimento, e la descrizione degli effetti 
della stimolazione delle varie aree si riferiscono al cervello della scimmia. 

(1) (Sul lobulo postero-parietale [parietale superiore]). Protende il membro 
anteriore opposto come nel camminare. 

(2) (3) (4) (Intorno alla estremità superiore della scissura di Rolando). Mo¬ 
vimenti complessi della gamba e del braccio opposti, e del tronco, come nel moto. 

(a) (b) (c) ( d ) (Sulla circonvoluzione postero-parietale [centrale posteriore]). 
Movimenti individuali e combinati delle dita e del polso della mano opposta. Movi¬ 
menti di pressione. 

(5) (All’estremità posteriore della circonvoluzione frontale superiore). Esten¬ 
sione allo innanzi del braccio e della mano opposti. 


coniglio certe aree nella superfìcie cerebrale, le quali stimolate fanno accelerare 
i battiti del cuore. Bochefontaine (3) osservò che la stimolazione della superficie 

(1) Gf. tuttavia Vulpian, Archives de Physiol., 1876, 814 ; Kuessner, Arch. f. Psych ., Vili 
<1878), p. 432. 

(2) Hofmann u. Schwalbc’s Bericht, 1876, p. 38. 

(3) Archives de Physiol., III. (1876), p. 140. 



IL CERVELLO. 


559 



Fig. 71. 

IP,\ (Sulla Darte superiore della circonvoluzione antero-parietale o frontale 
ascendente [centrale anteriore]). Supinazione e flessione delLantibracoo opposto. 

[71 S ul la parte mediana della stessa circonvoluzione). Ritrarsi ed alzarsi del¬ 
l’angolo della bocca opposto, per mezzo dei muscoli zigomatici. 

(Nella parte inferiore della stessa circonvoluzione). Elevazione dell ala nari 

■e del labbro superiore con depressione del labbro inferiore, del lato opposto. 

(91 10) (All’estremità inferiore della stessa circonvoluzione circonvoluzione di 
Broca) Aprirsi della bocca con (9) sporgenza e (10) ritrazione della lingua. Regione 

^“(ifwFrallò)”* IWemità inferiore della circonvoluzione postero-parietale). 

Ritrazione dell’angolo opposto della bocca, il capo lievemente rivolto da un lato 
Ritrazione 0 c , PP de , le circ0 nvoluzioni superiore e media frontale). 

Oli occhi si spalancano, la pupilla si dilata, e .1 capo e gl. occhi si volgono dal 

lat °( 13)P 0 fl3') (Sul lobulo sopra marginale e il giro angolare). Gli occhi si 
muovono verso il lato opposto con una deviazione in su (13) o in giù (13). Le 

ounille sono generalmente contratte (Centro della visione). ,. . 

P (14) (Sulla circonvoluzione infra-marginale o superiore (prima)i teraporo-sfenoi- 
'dale). Movimento dell’orecchio opposto, il capo e gli occhi rivolti dal lato oppo¬ 
sto, e le pupillo molto dilatate (Centro dell udito). 

Ferrier inoltre pone i centri del gusto e dell’odorato all’estremità del lobo 
tempore-sfenoidale, e quello del tatto nel gyrus unc.natus e hippocampus major. 
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cerebrale in vicinanza del solco cruciale produceva un salire della pressione ar¬ 
teriosa con alterno acceleramento e ritardo nel battito del cuore; fra gli altri 
effetti della stimolazione della stessa e di altre regioni della superfìcie egli notò 
un aumento nel flusso della saliva, la contrazione della milza, della vescica,, 
dell’utero, ecc., e la dilatazione della pupilla; quest’ultimo effetto può prodursi 
colla stimolazione di quasi qualsiasi punto della superficie cerebrale. Ma su questi 
punti i risultamene di vari osservatori non sono per nulla costanti (1). È stato- 
osservato nel coniglio che l’emorragia del polmone aveva luogo in seguito alla 
stimolazione della superficie cerebrale (2). 

Questi sperimenti che non solo sono stati confermati da molti os¬ 
servatori, ma che possono essere ripetuti con buon esito da chiunque,, 
mostrano evidentemente, malgrado qualche discordanza fra i vari autori 
intorno all’esatta posizione ed estensione delle varie « aree », che vi è 
un legame tra la stimolazione elettrica di certe aree della superficie del 
cervello e certi movimenti del corpo; ma la natura esatta di questo le¬ 
game è finora molto oscura. Le aree in questione furono chiamate da 
alcuni autori « centri motori ». Questo nome tuttavia è tale da trarre in- 
errore poiché fa supporre che la superficie del cervello in una data area sia 
molto occupata a originare gl’impulsi nervei coordinati che producono il 
movimento che risulta dalla stimolazione dell’area, appunto come il cen¬ 
tro respiratorio, per esempio, è occupato ad originare gl'impulsi respira¬ 
tori coordinati ; ma è assurdo supporre che aree comparativamente grandi 
di un materiale di tal valore come dobbiamo supporre sia la sostanza 
cinerea delle circonvoluzioni vengano incaricate, per così dire, di fare lavori- 
volgari, come per esempio quello di emettere gli impulsi necessari per 
piegare o stendere un braccio. Inoltre, sappiamo che si possono far fare 
ad un animale privo degli emisferi cerebrali i diversi movimenti coordi¬ 
nati che risultano dalla stimolazione delle aree cerebrali: infatti, il coor¬ 
dinamento si compie, come abbiamo veduto, in parti del cervello diffe¬ 
renti dalla superfìcie degli emisferi cerebrali, e tutto quello che queste 
aree di cui parliamo fanno è di adoperare in un modo e nell’altro questi 
meccanismi inferiori di coordinamento. D’altra parte, se si ammette che i 
movimenti che risultano dalla stimolazione di un’ area formino sempli¬ 
cemente una parte piccola e insignificante degli effetti totali della stimo¬ 
lazione, gli altri mutamenti prodotti essendo profondi ma invisibili e fi¬ 
nora non tali da riconoscersi, il voler adottare il nome di « centro mo¬ 
tore » è ancor meno accettabile. Che quest’ultima teoria sia delle due 
la probabile sembra indicato dal fatto che sopra grandi porzioni della 
superficie del cervello la stimolazione elettrica non produce movimenti 
di sorta; queste parti sono interamente prive di « centri motori ». In¬ 
fatti il vero interesse che hanno per noi i risultamenti della stimola¬ 
zione elettrica sulla superficie del cervello non è tanto per la questione 
di sapere quali siano i movimenti precisi che risultano dalla stimola¬ 
zione di questa o di quell’area, quanto il fatto evidente che si ottengono 
effetti differenti dalla stimolazione di regioni diverse, ciò che serve a 


(1) Brown-Séquard, Archives de Phys. II. (187”) p. 864. Eckhard, Beilrdge, VII. (1876) p. 199. 

(2) Nothnagel, Còl. med. Wiss., 1874, p. 209. 
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dimostrare che in fin dei conti esiste una « localizzazione delle funzioni » 
nella superficie del cervello. Vennero fatti sperimenti collo scopo di stu¬ 
diare il problema con un altro metodo, cioè coll’osservare gli effetti 
che. seguono coll’esportazione di parti speciali del cervello; ma le as¬ 
serzioni degli osservatori per questo rispetto sono tanto discordi che per 
ora è impossibile stabilire un'asserzione dommatica. 

Volendo apprezzare il vero significato degli sperimenti sulla stimolazione 
elettrica della superfìcie del cervello, meritano attenzione i fatti seguenti. Non 
solo i fenomeni continuano quando 1’ animale è sotto all'azione dell’oppio o del 
cloroformio, purché l’anestesia non sia troppo profonda, e neppure hanno bisogno 
per svilupparsi di correnti elettriche di forza notevole, mentre la stimolazione 
meccanica o chimica non può produrli affatto, ma gli effetti della stimolazione sono 
gli stessi quando la superfìcie della circonvoluzione sulla quale si opera é in stato 
di grande congestione, e anche quando é al tutto prosciugata, o dopo che è stata 
lavata con acido nitrico forte. Inoltre, gli effetti rimangono immutati quando 
l'area sulla quale si fa lo sperimento é isolata dalla sostanza cinerea che la cir¬ 
conda, immergendo un trapano di sughero per un certo trat.to nel cervello intorno 
ad essa, ed anche quando la sostanza del cervello è rimossa per una certa pro¬ 
fondità per mezzo del trapano e gli elettrodi sono immersi nel sangue che riempie 
la piccola apertura prodotta in tal modo (1). Essi si producono lo stesso quando 
la superficie stimolata è staccata fisiologicamente sebbene non fisicamente dalle 
parti più profonde, per una incisione orizzontale fatta a qualche distanza dalla 
superficie (z). Quantunque l'area, di cui la stimolazione origina un movimento 
definito, sia sempre limitata, tuttavia non è costante nei vari individui, e sovente 
si può vedere un solco grande e profondo estendersi nel mezzo di essa (3). Tutti 
questi fatti sono un indizio che tali risultamenti sono dovuti allo sfuggire della 
corrente della superficie a cui sono applicati gli elettrodi in parti sottostanti più 
profonde del cervello, e questa fuga si fa lungo linee definite determinate dalla 
conduttività elettrica della sostanza del cervello. Burdon Sanderson (4) afferma 
che la stimolazione locale della sostanza bianca che circonda un corpus striatum 
produce movimenti localizzati al tutto simili a quelli prodotti dalla stimolazione 
della superficie cerebrale corrispondente; da cui si può dedurre che quando la 
superficie sembra stimolata veramente è il corpus striatum il quale viene alterato 
fisiologicamente dallo stimolo. Albertoni e Michieli (5) hanno trovato tuttavia 
cne parecchie settimane dopo l’esportazione di un area se si stimolava la cicatrice 
o la sua immediata vicinanza non si producevano più quei movimenti speciali 
caratteristici dell’area. A meno che non si possa dimostrare che in questi casi 
la lesione produce mutamenti notevoli nella conduttività elettrica della sostanza 
del cervello, questa osservazione può essere accettata come un indizio che le fibre 
che scendono dall’area nelle parti più profonde del cervello sono divenute, in 
seguito a degenerazion 1 , impotenti a trasportare gli impulsi promossi dall appli¬ 
cazione della corrente alla superfìcie del cervello; che il rapporto tra 1 area e le 
parti più profonde non è fisico, dipendente dallo uscire della corrente, ma bensì 
fisiologico, dipendente dall’esistenza di fibre che passano dall area a qualche mec¬ 
canismo più centrale e atte a produrre i loro elìetti speciali quando sono stimo¬ 
late in qualche parte del loro corso (ò). .... 

In ogni caso questi vari sperimenti mostrano che il fatto di certi movimenti 

che seguono per la stimolazione di certe aree non è per sé stesso una prova 
soddisfacente che quelle aree abbiano da considerarsi come « centri motori ». 

^1) Hermann, I fliigcr’s Archiv, X. (1875) 77. Braun, Eckhard’s BcitrHge , MI. (1874) 127. 

(2) Burdon Sanderson, Proc. Roy. Soc., XXII. (187.') 308. 

(3) Hermann, op. cit. 

(4) Op. cit. 

(5ì Hoflìnann e Schwalbe’s Dcricht, 1S70. p. 30. . 

(6) Ter una discussione intorno a questo particolare vedi Reporl by Dobb?, Journ. Anat. ami 

rhys., Genn. 1878. 

Fgster. — Fisiologici. 
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Essi non sono fondamentalmente incompatibili coll’ipotesi che esistano cosi fatti 
centri; perchè le libre che dai centri vanno al corpus striatum o ad altri organi 
possono, quando vengono stimolate artificialmente, produrre lo stesso effetto come 
quando erano i canali degli impulsi che si originavano nei centri normalmente 
appunto come la inibizione cardiaca può essere promossa colla stimolazione arti¬ 
ficiale del vago, sebbene nella vita ordinaria si presenti per l’attività del centro 
midollare cardoinibitorio. Essi non sono inconciliabili colla ipotesi, ma le som¬ 
ministrano un appoggio poco saldo. 

D’altra parte, se queste aree circoscritte di sostanza cinerea superficiale 
sono, come venne supposto da molti, centri motori nel senso di essere necessarie 
per l’iniziazione volontaria o psichica di movimenti corrispondenti a quelli pro¬ 
dotti dalla stimolazione artificiale, una serie di movimenti volontari dovrebbe 

scomparire quando certe aree speciali fossero eliminate o in altro modo rese 
inette alle funzioni. 

Parimente se i fenomeni che accompagnano la stimolazione di queste aree 
« motrici » debbono essere interpretati come uua prova della localizzazione di 
una funzione, dobbiamo aspettarci a trovare che in quelle regioni della superfìcie 
cerebrale in cui la stimolazione non produce movimenti e che in conseguenza 
vengono chiamate « sensorie » (nome tuttavia che può essere molto discusso), l’espor¬ 
tazione di aree speciali originerebbe una perdita o una deteriorazione delle’funzioni 
cerebrali speciali anche sebbene non si fosse manifestata nessuna perturbazione 
nell’attività muscolare. 

Rispetto alle aree « motrici » non solo Hitzig e Ferrier, ma molti altri inve¬ 
stigatori, hanno osservato che l’esportazione o la distruzione di un’area è seguita 
da una inabilità a compiere i movimenti assegnati a quell’area o almeno da°una 
difficoltà nel produrli. Ferrier attribuisce la paralisi così prodotta ad una assenza 
o ad una deteriorazione della iniziativa della volontà o psichica. D’altra parte 
Hitzig (1) è propenso a interpretare la imperfezione dei movimenti come dovuta 
ad una perdita del senso muscolare o« consapevolezza muscolare »; e Nothuagel (2), 
il quale ha iniettato piccolissime quantità di acido cromico entro ad aree limitate 
della superficie cerebrale, osservò delle anomalie nel moto, che egli era pure in¬ 
clinato a considerare come dovute ad una perdita o ad una deteriorazione del senso 
muscolare. 1 uttavia Nothuagel fece l’importante osservazione che quei sintomi dopo 
un certo tempo sparivano; e in questo fu confermato da osservatori susseguenti. 
Sembra che Ferrier abbia tenuto vivi i suoi animali tutto al più per qualche giorno, 
e abbia cessato di fare le sue osservazioni prima che un certo risanamento avesse 
luogo. Hermann (3) esportò a dei cani delle aree cerebrali di cui la stimolazione 
promoveva movimenti localizzati, e trovò che la paralisi la quale teneva dietro 
immediatamente all* operazione cessava al tutto dopo alcuni giorni. Carville 
e Duret (4) ottennero gli stessi risultameli e dimostrarono che il riacquisto della 
facoltà poteva dipendere non da una azione vicaria del medesimo centro dell’altro 
emisfero, poiché dopo il risanamento di una paralisi del lato sinistro in seguito ad 
una operazione fatta sull’ emisfero destro la susseguente operazione sullo stesso 
centro dell’emisfero sinistro produceva l’effetto consueto sul lato destro, ma non 
produceva un ritorno della paralisi sul lato sinistro. Essi poterono soltanto con¬ 
ciliare i loro effetti colla teoria del « centro motore » supponendo che quando un 
centro è distrutto, altre parti dello emisfero ne assumono le funzioni, ipotesi 
la quale è per sé stessa contraria alla teoria della « localizzazione ». Inoltre la 
paralisi si mostrava più prontamente nelle operazioni sopra le aree per la gamba 
anteriore e per la gamba posteriore piuttosto che in quelle fatte sopra altre aree; 
così Albertoni e Michieli (5) eliminarono il centro pei movimenti della mascella 


(1) Op. cit. 

(2) Virchow’s Archiv, Bd. 57 (1873), p. 184. 

(3) Op. cit. 

(4) Archives de Physiol., II. (1875) p. 352. 

(5) Op. cit. Cf. pure Lussana e Lemoigne, Archives de Physiologie, IV. (1877) p. 110 e seg. Lu¬ 
ciani e Tamburini, Sui Centri psico-sensori Corticali, 1879. Dupuv, Bisearches into thè Physiology of 
th: Drain, New York, 1878. 
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lincriia senza produrre paralisi di sorta sopra quegli organi. Ma le obbie- 
•zioni ptù^eravf alla teoria dei centri « motori » in qualsiasi forma siano state espresse 
! dalle osservazioni di Goltz (1) sui cani. Egli eliminò alcune parti della 

C ‘ .rfl ie cerebrale poXdò via con una corrente d'acqua la sostanza nervea. 

, rbe ha il vantaggio di produrre poco spandimento di sangue e localizza 
r re notevolmente U Usfone recata, e osservò che quella operazione era accom- 

n:£?:z ss ; pr.rJ.nA ».»bu 

•manifestandosi la paralisi P P . q entrambi estemporaneamente. Inoltre, 

: r;.r rr u» 

lunque fossero le parti del cervello deUa f uarigione ch e seguivano, 

alle lesioni superficiali che esercitano azioni ,sulle P* , ta ra _ 

«SSHsS db ss nsffi 

ò a arX°p D o e r lir C e alu-f dirjtolTu, 0 . 

speciale le funzioni del cervello troviamo che Ferner a > al» essere 

l’esistenza di aree definite 1 " ^TerLTà^JeZ 'centro e visivo », di cui 
quindi chiamate « sensorie ». Cosi Ferner aescn # uditivo », u n 

la distruzione produce la cecità del occ io p ,? odor ’ ato e anche un centro per la 

centro « tattile », dei centri pel gus ° P numero di fatti che meritano 

fame. Ulteriori ricerche hanno messo ir luce u i . llo che riguarda 

speciale attenzione e che sono P r ' ens e aUri , hanno osservato che la lesione 
la vista. Gli antichi osservatori, ~ ^ . y nar ti di essi, cagiona la 

recata agli emisferi cerebrali, o a e& i P taat0 un carattere temporaneo, mentre 
cecità ; questo tuttavia pareva essere avere interamente riacquistato la vista, 
l’animale, dopo un certo tempo, sembra richiamato l’attenzione 

‘“.ìu”2m"“..!“ll fi* -1 to’» ‘“to'» 1 "” 


(1) Pfliiger’s Archiv, XIII. (1876) p. 1, Xl\ 

(2) Op. cit. 


(1877) p. 412, XX. (1879) p. 
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è che quantunque l'animale possa vedere, e adoperi la v\*tu ™ 

ostacoli e guidare i suoi movimenti, tuttavia ciò che vede nrn Ir * can8are Sj® 
fetto consueto; evidentemente po-li nnn nnA • ùn ^ 1 P r °J ,, ce 1 ef- 

indifferente a leene ToZZZ "fiS #d é 

erano state esportate alcune parti degli emisferi cerebrali non I , al quale 

cibo colla vista; quando minacciato colUfrusta non s“1 P «conoscere il 

ia r fu h r è or d e e rn e aldo ZI ffirZj iì mS ^ 

sJsT fmmasi'n’e F Un n T' d0P0 1,0perazione ’ al tutt0 indifferente vedendo quella 

Et- ““ 

:,;rLL\ s p r* r P „7n e ",rr;r. l Lt»:: l i*,' , ;:*r"* 

zir‘* r s,nrz ,nur <‘ n “ M * 

saz.oui sufficentemente bene delinite o nercP7Ìnni * ungmare seo- 

nebbiosa come se si vedessero gli oggetti attraverso adun'velo"'eforse^volMdl 
adottare le suggestioni di Goltz, coi colori di essi sbiaditi; in tali circostanze il 
cane non può riconoscere prontamente la carne nè apprezzare il vestiario fama 

stiro dell inserviente del laboratorio. L'altra interpretazione suppone che la man’ 

canza dipenda dall'assenza di fattori intellettuali, che le sensazioni possano ri~ 

" a . n ;:; ln , ta | t .V ? ' ma Ch f 11 guasto fatto alla sostanza cerebrale cessi daVoriginare 
idee, odali eccitare la memoria della esperienza trascorsa. Gli effetti benefici 

H «°„ SI P ° SS0n0 S P legare benissimo nelle due ipotesi. Secondo la prima 
teoria, cane, conservando sempre le facoltà intellettuali, impara semplicemente 
a far uso del e sue sensazioni imperfette, precisamente come farebb e P se l’ira 
perfezione della vista derivasse da lesione" semplice o da malattia della sua 
retina. Golia seconda teoria, si formano nuove idee, nuova esperienza nuova 
memoria ; il cane impara ancora una volta a interpretare le sue Tensioni 
visive nel modo stesso come faceva nei tempi trascorsi. La prima “ernia è 
quella sostenuta da Goltz, la seconda è affermata da Munk <") il quale in 
conseguenza considera la imperfezione della vista di cui stiamo parlando come 
una cecità « psichica » distinguendola da una cecità nella quale gli impulsi se7 

• • 0 0 cessaDO interamente daflo eccitare Je 

sensazioni visive nel cervello, e che possiamo considerare come cecità « assoluta » 

da GoUz ac f comD^rr 1 fl S | 1 ' an | tl ^ meno ”° tevoli de S li ahri sensi furono osservate 
da ooltz accompagnare 1 eliminazione di parti degli emisferi cerebrali e Munir 

m appoggio della teoria appunto fermata descrive una sordità psichica e altre 
mancanze psichiche di altri sensi. Panica e altre 

Tenendo bene a mente le distinzioni sopra stabilite possiamo rivolgerci alla 
questione della localizzazione. Munk (2) insiste sull’esistenza di « un'arel visiva » 
che ha sede sui lobi posteriori, ma che differisce nella posizione ed è molto 

di Quest’area n 9U | a ?* Fe V r ! er ’ Egli afferma non solo che l’esportazione di 

quest area produce la cecità, senza cagionare necessariamente nessun altro 

d n onoTnami ne ^ P “ te che certe P«« * quest’area coiri.pòn- 

Jono a parti della retina, e 1 estirpazione di piccole porzioni di quell'area oriei- 

“por*Inte e suMa "s de “ a retiua - essendo questa in ™rto modo 

; s l f „ Ua su P er b cle cerebrale per modo che una perdita parziale « dell’area 

cani e*1Z IH ““ 'I" 010 CleC ° funziouale ’ P« dire, nella" retina. Cosi nel 

D ar t i Entrali f.l * de “ a V ‘ SÌ0De distinta co “e in relazione colle 

Gemnoram denI E ‘ “ C ? rvell ° del lat0 «PPOsto, mentre le parti esterne 

(temporali) della retina sono in relazione colle parti esterne dell’area del cervello 

slnerior? 4 ro \\ ( le parti interne (nasali) colle parti interne (mediane), le parti 

superiori, colla fronte, e le parti inferiori colle parti posteriori dell’area del lato 

1) Verhandl. il. physiol. Gesell. *•. Berlin. 187C-77. N.> 16 17 37 - i«T 7 Vini io-« 

(vV'cir ^’ ”■ Phv< ' (t,h5s ’ Ablh) ” ,878 ’ pp - «” w.m. 
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•opposto. Egli afferma che questi effetti di cecità circoscritta « assoluta » sono 
accompagnati da cecità psichica, della quale l’animale può guarire con acconcio 
esercizio e coll’esperienza, purché tutta l’area visiva non sia esportata. Munk 
creile che la guarigione dalla cecità psichica sia prò lotta da ciò che si potrebbe 
considerare allo ingrosso come la deposizione di nuove esperienze visive in ciò 
'Che rimane di area visiva. In analogia con questa area visiva egli descrive un’area 
uditiva differente pure da quella di Ferrier, e considera tutta la parte frontale 
del cervello come formante una grande area « sensoria », nella quale egli distingue 
varie aree sensorie separate (aree del senso del tatto, del senso muscolare, della 
sensitività generale) pel membro anteriore, pel membro posteriore, per l’occhio, 
•pel capo, pel collo, ecc. 

Assolutamente opposti ai risultamenti di Munk sono quelli di G-oltz. Questo 
autore, nelle sue ultime come nelle sue prime ricerche, sostiene fortemente di 
non avere mai potuto ottenere una prova evidente di localizzazione per ciò che 
riguarda tanto la sensazione quanto i movimenti. Quando in un cane le lesioni 
sono leggere esso può guarire completamente da quelle imperfezioni del la vist i, 
degli altri sensi, e de la sensitività generale che seguono immediatamente dopo 
l’operazione. Quando si esporta una parte più grande dicervello quelle imperfe¬ 
zioni speciali di cui abbiamo parlato sopra si fanno più evidenti, e la cosìdetta 
cecità psichica, unitamente alle corrispondenti imperfezioni degli altri sensi, può 
farsi permanente. Quando si esportano porzioni ancora più grandi, come nel caso 
di quel cane cui furono esportati quasi interamente i due emisferi, la vista di¬ 
viene tanto imperfetta che sebbene l’animale possa vedere, poiché scansa gli 
ostacoli che gli si presentano innanzi, e i suoi movimenti siano guidati evidente¬ 
mente dalla vista, tuttavia a un osservatore superficiale esso pare al tutto cieco; 
gli si può accendere un zolfino vicino alla faccia senza che esso se ne accorga, 
quantunque la sua pupilla si contragga, tanto sono impotenti gli impulsi visivi 
a svegliare qualche reazione cerebrale. Fenomeni consimili furono osservati da 
Goltz rispetto agli altri sensi. In ogni caso, i caratteri degli effetti dipendevano 
dal grado della lesione, dalla quantità di sostanza cerebrale esportata, e non 
dalla località sulla quale si operava; la somma di miglioramento della cosidetta 
cecità psichica possibile ottenuta colla pratica e coll’esperienza é determinata in 
parte dalla sommi della lesione fatta alla vista medesima e in parte dal grado in 
cui l’intelletto generale dell’animale era stato deteriorato dall’operazione. Goltz 
•crede che forse la distruzione dei lobi parietali ha maggiore efietto sulle sensa¬ 
zioni del tatto, e la distruzione dei lobi posteriori ha maggior elìetto sulle sen¬ 
sazioni della vista, ma egli non potè trovare nessuna area localizzata ben definita. 
Secondo lui un cane, al quale sia stata esportata gran parte degli emisferi cerebrali, 
è un cane reso imbecille perché si é impedito che giungessero fino ad esso le elabo¬ 
razioni più elevate di tutti gli impulsi sensori, e per avergli mozzata 1 attività 
psichica generale ; e l’animale è ridotto in questa condizione a passo a passo, a 
misura che la sua sostanza cerebrale viene esportata. 

Oltre alle prove sperimentali da noi testé discusse, abbiamo pure 
ragguagli patologici della relazione che hanno certi movimenti con una 
circonvoluzione speciale. Quella condizione nota col nome di afasia, per 
adoperare cpiel vocabolo nel suo senso generale, che comprende le sue 
diverse varietà, che significa la perdita della parola articolata, accompagna 
tanto sovente la malattia della parte posteriore della terza circonvoluzione 
frontale, fìg. 70, 71 (9) (10), che è quasi impossibile non ammettere che 
vi deve essere qualche rapporto causale fra questa parte del cervello e 
la parola. Nella grande maggioranza dei casi la malattia sta sul lato 
.sinistro del cervello e si presenta insieme alla emiplegia destra ma si 
menzionano anche dei casi in cui il lato destro del cervello era alterato. 

Vedendo che la parola articolala é uni cosa che si impara coll’uso, é staio sug¬ 
gerito che in molte persone un lato solo del cervello sia stato educato a questo scopo. 
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e quindi che un lato solo del cervello venga adoperato; che noi siamo invero si- 
nastri nel cervello rispetto alla parola nello stesso modo come siamo destri di 
rispetto a molti movimenti del corpo; e questa opinione è apparentemente soste¬ 
nuta dal fatto che il lato sinistro del cervello è in complesso più grande e con 
maggior numero di circonvoluzioni che non il lato destro (1); ma la questione del¬ 
azione duale dei due emisferi cerebrali è un argomento troppo oscuro per poterlo- 
trattare qui. r * 


Evidentemente la perdita della parola può derivare da molte cagioni diverse. 
Euò derivare dalla semplice paralisi dell’ ipoglosso, e da altri nervi che hanno 
rapporto colla parola. Può essere cagionata da una imperfezione nel meccanismo 
coordinatore pel quale gli impulsi efferenti sono regolati proprio prima del loro 
uscire dal sistema nerveo centrale. Oppure può essere prodotta da una interruzione 
nella catena nervea che collega l'idea della parola con questo meccanismo mo¬ 
tore coordinatore dell'espressione. Finalmente, il difetto può esistere nella gene¬ 
razione dell’idea stessa. Sembra che queste ultime due forme di afasia siano in 
rapporto colla circonvoluzione cerebrale considerata sopra. Questi casi sono evi¬ 
dentemente paralleli a ciò che fu osservato nel cane testé menzionato. 


Sezione 4. — F unzioni delle altre parti del cervello. 


Quantunque molto sia stato scritto, e molti esperimenti siano stati 
tatti per ciò che riguarda le varie parti del cervello, le opinioni che 
furono su ciò emesse non sono per la massima parte nè soddisfacenti 
nè consistenti: invero, il metodo più acconcio per studiare il cervello 
e probabilmente quello di seguitare un’ operazione cerebrale lungo la 
sua catena di eventi, anziché quello di cercare di rannodare subito fun¬ 
zioni definite ai componenti anatomici cerebrali. 


Una difficoltà fondamentale ci si affaccia innanzi sulla soglia di ogni ricerca 
nella funzione speciale di una parte qualsiasi del cervello. Quando un organo, per 
esempio il corpus striatum, viene esportato col coltello, o vien messo hors de 
ro.nbat , o in una condizione anormale iniettandovi dentro liquidi corrosivi,, 
o coll emorragia, o per altri mutamenti patologici, non abbiamo diritto di cre¬ 
dere che i fenomeni negativi che si manifestano, come la perdita della volontà, 
della sensazione, e simili, dimostrino che nella sua condizione normale l’or¬ 
fano in questione sia la sede o il tratto principale della volontà, della sen¬ 
sazione, ecc. Questo può essere la spiegazione dello sperimento o della ma¬ 
lattia; ma la cosa non va sempre e necessariamente così. Qualunque possa essere 
in ultima analisi la natura della inibizione nervosa, é chiaro che le azioni inibi¬ 
torie sono fattori importanti nella produzione dei fenomeni nervosi. In quasi tutù, 
i casi in cui abbiamo parlato di un meccanismo nerveo, abbiamo avuto che fare 
colla inibizione, cioè con una azione nervosa che interferisce con un’altra aziono 
nervosa. Infatti i fenomeni nervosi del cuore, del sistema vasomotore, del centro 
respiratorio e del midollo spinale divengono in generale un miscuglio confuso se 
non vogliamo ammettere che certi effetti sono dovuti all'azione di una parte di 
un meccanismo nerveo che inibisce (o al contrario aumenta) le azioni di un’al- 
tia parte. Ma se questo fosse il caso in tali meccanismi nervei comparativamente 
semplici, avremmo ogni ragione per aspettarci a che le azioni inibitorie abbiano 
una parte notevole nelle operazioni del meccanismo nerveo molto più complessa 
del cervello. Dopo questo, é chiaro come ogni interferenza, per via disperimento 
o di malattia, col lavoro normale del cervello, debba comportarsi, per quello 
che riguarda 1 inibizione, in due modi differenti. In primo luogo questa interfe- 
ìenza può mettere fuori di combattimento una parte del cervello che prima 


(1) Questa asserzione di Gratiolet è stata però negala da Ecker e da altri: ma cf. Boyii 
(Phil. Trans., 1861, p. 231) 
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psercitnva un’azione inibitoria so,ra un’altra parte forse lontanissima, appunto 
come U segone del vago nel cane solleva il cuore dalle azioni cardo,n,tutorie 
del midollo allungato; e quella parte del cervello liberata cosi del suo necessa 
rio freno può cadere’ in Itti disordinati. Evidentemente in questo caso a sede 
reale del disordine è in questa parte e non in quella parte inibitoria i > 

sulla quale si opera direttamente. In secondo luogo 1’interferenza stessa, 
lesione de-li elementi nervei fatta col coltello, o colla cauterizzazione, o con una 
serie di processi infiammatori, o coll’irritazione prodotta dalla malattia può>opie 
rare come stimolo che scarica degli impulsi i quali esercitano un influenza ini¬ 
bitoria sopra ad essa e forse sopra ad organi lontani. Quando noi consideriamo 
la delicatezza e l’attività degli elementi del sistema nerveo centrale, non possiamo 
meravigliar et che gli effettivi una incisione anche semplice possano essere pro¬ 
fondi epurare a l^ngo. Goltz ha fermato l’attenzione, per questo particolare sugli 
effetti orodotti dal dividere nel cane il midollo spinale nella regione dorsale. Su- 

ss™. r « ri:£ 

za :&wa3«u. »>■ 

Possiamo ora permetterci di fare un sunto brevissimo di quello che 


oggi si conosce. 


Corporei Striata e Talami ottici. 


Ciò che abbiamo discusso precedentemente ci dà campo ad emettere due 
lartrhe proposizioni : 1.» Le funzioni delle circonvoluzioni cerebrali sono 
di natura eminentemente psichica; queste parti M i avello ^rvMgo , 
e, da quanto possiamo giudicare, intervengono soltanto, in quelle op 
zioni del sistema nerveo cui partecipano una consapevolezza int 
eente e la volontà. 2.° Le parti posteriori del cervello ciò , 1 
quadrigemina, i crura cerebri, il pons Varolii, il ce ^ellum e 1 
r ulla oblon-ata, possono per sè stessi eseguire movimenti c0 “P Le * s ‘’ . 
cui l’ordinamento richiede una notevolissima elaborazione ì hP 
afferenti ; possono far ciò anche nel caso di marami eri ? 

(!) Cf. Bro-wn-Séquard, ArcMves de Physiol. IV, (1817) p. 109 e scg. 
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e il topo mancanti affatto degli emisferi cerebrali, dei corpi striati 

• r - 

circonvoluzioni cerebrali senz, cs se r« io'relaziono collo nCtcoSl 
Ji qnest' gangli, la granilo massa ielle libre peduncolari sono probabil 

«ferì in un modo indiretto soltanto, poiché le fibre inferiori oante Zi 
(crusta) passano prima nei corpora striata, e le fibre superiori o poste 
mori ( tegmentum) nei talami ottici. Questa disposizione anatomica ci 

nonemf b 6 f & * Upp ° rre che questi cor P' abbiano funzioni importanti inter- 
ponendos! fra le operazioni psichiche delle circonvoluzioni cerebrali da una 

daH’aH m T niSm ° Sensorio - motore ^1 cervello mediano e posteriore 

rebL f a u 6 C ° r f SeP u rat ° PreS ° dalle fibre Peduncolari ci condur¬ 
ci, ln ° ltre a credere che le funzioni dei corpi striati differiscano fon- 
damentalmente da quelle dei talami ottici. 

Quando segue in un uomo una lesione che comprende questi due 

edelìa'notenza f reffett ° Ò Una perdita della Sensazione 

Ila potenza di volontà nel lato opposto del corpo e nella faccia una 

cosidetta emiplegia, la quale può essere interamente completa senza alterare 
imir mente le faC0 ta lntellettualL La volontà e l'attitudine a ricevere 

efferente né T° tutta Ia lor ° pienezza ’ ma impulso nè 

efferente nè afferente può andare dalle circonvoluzioni cerebrali agli organi 

ba ali Per i! 7 ? ^ r 9StÌ andare aUe prime ' La lesione fatta ai gangli 
basali chiude loro la strada. Nel massimo numero dei casi r ane¬ 
lili, fS d6 w SenS f ZÌOae) e la achinesia (o P^dita del movimento) 

sono limitate assolutamente al lato opposto del corpo; e i casi in cui 

una lesione dei gangli basali di un lato del cervello altera lo stesso lato 
corpo o i due Jati, vanno considerate come eccezioni, spiegabili 
come effetti dell’azione di un lato del cervello sull’altro lato sia del cer¬ 
vello sia di qualche regione dell’asse cerebrospinale. Gli effetti degli 
sperimenti fatti sugli animali concordano al tutto coll’esperienza generale 
ei Patologi» che le lesioni dei corpi striati e dei talami ottici produ¬ 
cono il loro effetto sul lato opposto del corpo. Qualunque sia la opinione 
accettata intorno all’incrociarsi degli impulsi sensori e motori nel mi¬ 
dollo spinale, bisogna ammettere che queste due sorta di impulsi si in- 

^ «tetto ia qualche parte durante il loro trasferirsi andando 
ai gangli basali agli organi della periferia e viceversa 

, tuttavia, quando avremo ammesso che questi corpi compiono, per 
cosi dire, la parte di mediatori fra le circonvoluzioni cerebrali e il rima¬ 
nente del cervello, saremo giunti quasi alla fine del tratto in cui i fatti 
ci possono dare appoggio. Non siamo in caso ora di affermare domma- 

-y ^ i ■ . 0 ognuno di quei corpi 

compie rispettivamente. Una ipotesi molto tentante è quella che sugge- 


(1) Quain’s AnaLmy , 8.* cd. II. bjo. 
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risce che i corpi striati abbiano parte nella trasmissione all'ingiù e nella 
elaborazione degli impulsi efferenti della volontà, e il talamo ottico in 
simil modo trasmetta in su ed elabori gli impulsi sensori afferenti; e vi 
sono molti fatti che possono essere citati in favore di questa teoria, 
che venne dapprima svolta ed esposta da Carpenter e da lodd. Infatti 
essa ebbe tanto accoglimento, che molti fisiologi la considerano come 
stabilita e parlano con piena fede dei corpi striati come di gangli motori 
e dei talami ottici come di gangli sensori. Tuttavia un'accurata ras¬ 
segna di tutti i fatti ci fa concludere che questa divisione di funzioni 
non è stata ancora pienamente provata. 


In questo caso le prove patologiche, se fossero nettamente definite e concordi, 
avrebbero un valore insolito; ma non è nè l’uno nè 1 altro. Si possono invero men¬ 
zionare moltissimi casi per dimostrare non solo che la lesione di un corpo striato 
può essere accompagnata da akinesia senza anestesia , ma che le lesioni di un 
talamo ottico possono produrre l’anestesia senza akinesia, cioè senza nessun 
ulteriore impedimento alla esecuzione dei movimenti volontari che non sia cagio¬ 
nata dalla perdita delle sensazioni coordinate. Di queste due classi di casi , la 
seconda ha più valore, poiché tutta l’esperienza clinica dimostra che una lesione 
qualunque impedisce più prontamente i movimenti volontari che non il giungete 
delle impressioni sensorie. Non sono comuni le convulsioni quando le lesioni sono 
limitate a questi corpi; ma quando si osservano si possono generalmente riferire 
ai corpi striati anziché ai talami ottici; come la paralisi, le convulsioni si limitano 
generalmente al lato opposto del corpo, sebbene si possano talora osservare pure 
dei movimenti deboli sullo stesso lato; d’altra parte, sono stati menzionati mol¬ 
tissimi casi in cui una lesione apparentemente limitata ad un corpo striato ha 
avuto come parte dei suoi effetti l’anestesia del lato opposto del corpo; e altri 
in cui la malattia limitata apparentemente a un talamo ottico ha prodotto la 

perdita del movimento come quella della sensazione. 

Gli sperimenti fatti sopra gli animali, sebbene molto pregevoli rispetto alle 
ricerche intorno ai movimenti, sono mezzi imperfetti per studiare 1 fenomeni 
delle sensazioni consapevoli. Abbiamo già veduto che le sensazioni imperfette e 
non elaborate si possono produrre in un animale privo degli emisferi cerebra 1 , 
-e diviene difficilissimo districare le prove di queste sensazioni primitive da 
quelle delle percezioni psichiche più elevate. Inoltre non conosciamo, per ora, fino 
a qual punto il maggiore sviluppo degli emisferi cerebrali nell nomo abbia in¬ 
finito sulle funzioni ordinarie delle altre parti del cervello. Può essere che fun¬ 
zioni importanti le quali nel coniglio appartengono al cervello mediano e posteriore 
siano nell’uomo quasi scomparse per mettere queste formazioni in caso di 
rendere servigi più utili agli emisferi cerebrali. Può essere, tuttavia, che a mag¬ 
giore attività delle circonvoluzioni abbia accresciuto semplicemente 1 opera 
ordinaria della parte mediana e posteriore del cervello. Per ora non possiamo 
dire quale effetto ne sia derivato; ma intanto bisogna avere grande cautela nel 
trarre deduzioni da sperimenti fatti sopra un coniglio, o sopra un cane, per ciò 
che riguarda le funzioni delle parti corrispondenti del cervello umano. 

Ferrier (1) osservò che quan lo si stimolavano i corpi striati con una cor¬ 
rente interrotta seguivano movimenti convulsivi dal lato opposto del corpo; 
l’animale, quando lo stimolo era potente, veniva gettato in un completo p euro- 
stotono, essendosi contratto il lato del corpo opposto a quello del cervello sti¬ 
molato tanto da formare un arco; i movimenti localizzati osservati da Pardon 
• e Sanderson (p. 561) si perdevano nelle convulsioni generali prodotte da la corrente 
galvanica e che alteravano una grande parte di quell’organo. Quando d altra parte si 
stimolavano i talami ottici, non si vedevano cosi fatte convulsioni. Su questo punto 
le osservazioni di Carville e Duret (2) concordano con quelle di Ferrier; e gli et- 


(t) 0;). cit. 
(2) Op cit. 
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feUMin dove giungono, sembrano a prima vista concordare colla teoria delle funzioni* 

?»^m S,V ?r e m ut de '.'° rpi Stfiati ’ 6 le funzioni ^elusivamente sensorie dei 

^ sarebbe ;evidentemente troppo ardito trarre una qualche conclusione 
cosi fatta direttamente da essi, poiché se i talami ottici avessero una parte nella 
trasmissione e ne 1 elaborazione degli impulsi sensori l’applicazione della corrente 
galvanica dovrebbe, scaricando un cerio numero di impulsi sensori, originare 

ann\«»£ U ?* n ? re ° deiralf r r °’ 6 n0n essere caratterizzata dall’assenza di 

m r ^et^ T °* Inolt ™^wnacosìfatta ingerenza é negata dai risultamenti degli 
perimenti di Nothnagel (1) Questo osservatore distrusse, iniettandovi dentro acido, 
cromico, i due nuclei lenticolari (le parti extralenticolari dei corpi striati) del 
coniglio, e ridusse con ciò l’animale nella stessa condizione di quello cui sareb- 
ero stati esportati ì due emisferi. D’altra parte, quando fu riuscito, coll’aiuto 
di uno strumento acconcio, a distruggere i due talami ottici senza recar altro- 
anno al cervello, non osservò nessun effetto; non vi erano indizi né di perdita 
apparente della volontà nè del la sensazione: nulla infatti si poteva notare tranne 
j.na ^posizione piuttosto speciale dei membri. Quando i nuclei Jenticolari erano- 
distrutti non vi era perdita apparente della sensazione, vale a dire l’animale si 
risentiva subito quando gli si pizzicava la pelle, ecc. ; ma era impossibile dire se 
gli impulsi sensori giungevano alle sue circonvoluzioni cerebrali poiché nessuna 
manifestazione della condizione delle circonvoluzioni era possibile. L’animale poteva 
aver sentito acutamente, e tuttavia non aver potuto, per la perdita dei tratti 
motori acconci, esprimere ciò che provava; oppure poteva essere incapace di 
piu alti sensi psichici come era incapace di movimenti spontanei. I fenomeniche 
risultano dalla distruzione dei nuclei lenticolari non dànno nessuna prova evidente 
f i una di queste cue ipotesi. 11 fatto, però, che i movimenti volontari continuavano 
al solito dopo la intera distruzione dei talami ottici va fino a provarci che, al¬ 
meno pel coniglio, questi corpi non sono gli unici mezzi mercè i quali gli impulsi 
sensori si trasmettono alle circonvoluzioni cerebrali. Ammettendo anche (e nel 
caso dell uomo sappiamo che l’anestesia generale che viene dopo lesioni dei talami 
ottici non e necessariamente accompagnata da cecità o dalla perdita di un altro 
senso speciale) che gli impulsi visivi o altri impulsi specifici giungessero alle 
circonvoluzioni del coniglio e che, inconseguenza dell’essere rimasti intatti i mec¬ 
canismi di coordinamento del cervello posteriore, potesse persistere la coordinazione 
ei movimenti dell animale, tuttavia l'iniziazione, e quindi il carattere generale di 
quei movimenti, doveva essere stato modificato dall’assenza totale di tutte le sen¬ 
sazioni tattili psichiche. Da quanto pare, tuttavia, questo non é il caso; i movimenti 
non rivelavano in modo alcuno la perdita di nessun fattore. 

Lussana e Lemoigne (2), i quali considerano i talami ottici come centri mo¬ 
tori pei movimenti laterali dei membri anteriori (una lesione di un talamo ottico 
paralizza 1 adduzione del membro anteriore del lato corrispondente e l’adduzione 
di quello del lato opposto), non videro prova della perdita della sensitività generale, 
o nessun segno di dolore risultare da lesioni fatte a questi corpi, e nessun movi¬ 
mento prodursi colla stimolazione delle loro parti a meno che non fossero le più 
profonde. Tuttavia, dopo la lesione del talamo ottico di un lato trovarono inva¬ 
riabilmente la cecità nell'occhio opposto. 

Garville e Duret (3) osservarono che nel cane la sezione della capsula in¬ 
terna, o 1 espansione delle fibre che passano tra il nucleo lenticolare e il talamo¬ 
ottico, nella parte anteriore del loro corso ove passano tra il nucleo lentico¬ 
lare e il nucleo caudato, produceva la perdita emiplegica del movimento volon¬ 
tario nel lato opposto, sebbene la stimolazione del membro paralizzato desse 
ancora movimenti riflessi. Quando la sezione si faceva per la parte posteriore 
dell’espansione, tra il nucleo lenticolare e il talamo ottico, la perdita del movi¬ 
mento volontario sul lato opposto del corpo era accompagnata dalla perdita della 
sensazione, cioè quando si pizzicavano i membri paralizzati non seguiva nessun 


(1) Op. cit. Ibid. BJ., 58 (1873), p. 420; Bd. 60 (1874), p. 120; Bd. 62 (1875), p. 201. 

(2) Fisiologia dei centri nervosi encefalici, 1871, e Archives de Physiologie, IV. (1877) p. 119; 

( 3) Op. cit. 
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movimento riflesso. Tuttavia è molto rischioso trarre da questi sperimenti delle 

conclusioni positive, . 

Nothnasrel (1) osservò che nel coniglio i movimenti volontari persistevano 

ancora dopo la distruzione dei due nuclei caudati; per questo riguardo queste 

parti dei corpi striati presentavano una differenza notevole dai nuclei lenticolari. 

Nondimeno, la distruzione di un nucleo caudato traeva seco frequentemente una 

certa paralisi del lato opposto del corpo, che scompariva quando si eliminava i 

nucleo caudato dell’altro lato; e come abbiamo già stabilito la distruzione ola 

lesione di una parte speciale del nucleo caudato, cioè il cosidetto nodus curso- 

rius, originava movimenti forzati notevoli, che si mostravano anche dopo la. 

prima esportazione dei nuclei lenticolari. L’iniezione di acido cromico in altre 

parti del nucleo caudato produceva pure frequentemente per un corto -peno o 

dei movimenti forzati, sia di distensione, sia circolari, che differivano da quel 

veduti da osservatori più antichi nelle operazioni sui corpi striati dopo esportati 

gli emisferi, in quanto che essi erano fatti da un animale che possedeva ancora 

la sua intelligenza, e spesso cercava di scansare gli ostacoli. 

È impossibile per ora spiegare in modo soddisfacente tutti questi vai 
spesso incostanti fenomeni, ma può valer la pena di insistere nuovamente su la 
possibilità di considerare alcuni di questi fenomemi almeno come effetti inibitori. 
Il fatto che la paralisi, la incurvatura del corpo, e 1 movimenti circolari c ìe 
risultano dalla lesione di un nucleo lenticolare o di un caudato scompaiono 
quando lo stesso corpo del lato opposto viene esportato, ci mette in guardia 
contro la troppa fretta di asserire che una perdita o una diminuzione della fa¬ 
coltà volitiva non significhi altro che una interruzione nella trasmissione degli 
impulsi della volontà; ciò può significare quello, ma può anche significare cho 
lo sviluppo delle azioni nervee ha effetti inibitori. Nello sperimento di Carville 
e Duret citato sopra, non si produceva nessuna azione riflessa pizzicando il membro 
posteriore dopo la Azione della capsula interna destra. Ora è assurdo supporre 
che in questo caso si fosse eliminato il centro riflesso, o che si fosse rotta in 

qualche parte una vera catena riflessa, perchè, come sappiamo, pizzicando il 

membro posteriore si produce un movimento riflesso, purché solo una parte del 
midollo spinale lombare rimanga intatta e funzionale. In questo caso vi deve 
essere stata inibizione dei centri riflessi lombari, e se ciò era per questi, pere 
no per gli altri centri, riflessi o automatici? 


Corjpora quadrigemina. 

Abbiamo già veduto che il centro di coordinamento pei movimenti 
del globo degli occhi (p. 494) e quello per la contrazione della pupilla 
(p. 452) si trovano vicino ai nates o tubercoli anteriori dei corpora qua¬ 
drigemina. Questi due centri sono riuniti insieme in modo tale che 
quando i globi oculari si dirigono volontariamente in dentro e in giu, 
come per guardar da vicino, la pupilla nello stesso tempo si contrae e 
quando i globi oculari si volgono in su o ritornano paralleli, la pupil a 
si dilata in un grado corrispondente; quando i due globi oculari si 
muovono insieme dai lati, le pupille non mutano condizione. Abbiamo 
veduto (p 494) che i vari movimenti dei globi oculari possono pro¬ 
dursi con una stimolazione diretta di certe parti speciali dei nates e sono 
quindi accompagnati da mutamenti propri nelle pupille. Questo legame, 
quindi, dei movimenti della pupilla e dei muscoli oculari non è semp ì- 
cemente di natura psichica, ma dipende dallo stretto rapporto che esiste 
fra i loro rispettivi centri. Dal fatto che i movimenti del globo ocu- 


(1) Op. cit. 
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lare e della pupilla sono così prontamente e variamente eccitati dalla 
■stimolazione dei nates è stato dedotto che i centri per questi movimenti 
si trovino in quei corpi (1); sembrerebbe, tuttavia, che ciò che si può 
chiamare i centri reali o immediati di questi movimenti si trovino sotto 
a! corpora quadrigemina, nella parte anteriore del pavimento del con¬ 
dotto di Silvio, e perciò siano alterati in modo indiretto soltanto quando 
i corpora quadrigemina sono stimolati. 


La ^terminazione più esatta di Hensen e Voelkers della topografia dei 
•centn pei movimenti del globo oculare e della pupilla (vedi p. 457) spieea i 
risullamenti di Knoll il quale trovò, in opposizione a Flourens, Budgé e altri 
che | a contrazione riflessa delle pupille rimaneva anche dopo l’eliminazione dei 
-orpora quadrigemina e ci aiuta a chiarire la discordanza che esiste fra Ada 

z\ L\ K r‘“ " ■‘•n* w" 1 2 3 ' uà 

di Veli fi ? Hensen e Voelkel 's non trovarono i loro sperimenti degni 

lèrn d , r he stlmolavano solamente i corpora quadrigemina; solo quando e § b- 

■uniforml! qUeSt ‘ e ° rP ‘ ® stlmolato le P arti sottostanti ottennero degli effetti 


Flourens ha osservato che l’estirpazione unilaterale dei corpora 
quadrigemina nei mammiferi, o quella dei lobi ottici negli uccelli, pro¬ 
duceva la cecità nell’occhio opposto; lo stesso risultamento ebbero molti 
a tri osservatori che vennero dopo di lui (3). Abbiamo inoltre veduto 
•che tanto le rane quanto gli uccelli e i mammiferi continuano a rice¬ 
vere, ed entro certi limiti a reagire contro le impressioni visive dopo 
aver avuto esportati i due emisferi cerebrali. Da questi fatti noi deduciamo 
che gl impulsi sensori visivi vengono trasformati in sensazioni visive 
nei corpora quadrigemina; ossia, in altre parole, queste formazioni ner- 
vee sono centri della vista. Ma sono tali soltanto in un senso limitato 
Abbiamo veduto che la distruzione o la lesione degli emisferi cerebrali al¬ 
tera profondamente la visione. Mancando le circonvoluzioni cerebrali, una 

visive distinte, è forse tutto quello 

• • ^ la visione distinta e perfetta 

cominciano, infatti, nella retina, e sono parzialmente elaborati nei cor¬ 
pora quadrigemina, e possibilmente anche nei talami ottici (4), ma non 

si svolgono compiutamente finché le circonvoluzioni cerebrali non sono 
chiamate in azione. 


...J quegli ammali (come i conigli) nei quali la distruzione unilaterale dei 
-corpora quadrigemina produce la cecità nell’occhio opposto, e tuttavia non 
tera per nulla.gli impulsi sensori visivi che si originano nell’o’chio dello stesso 

Ir l i ar °- Che deve SeSUlre un com P leto incrociamento degli impulsi sensori 
t prima che essi giungano al centro. 

Tutta la questione se l’incrociamento delle fibre (e in conseguenza degli 
repulsi) nel chiasma ottico é completa o incompleta, se il tratto ottico di un 
lato e la continuazione di tutte le fibre del nervo ottico del lato opposto o se 
esso é composto di rappresentanti dei nervi ottici dei due lati, fu molto di¬ 
battuta tanto dal punto di vista anatomico quanto dal fisiologico. Rispetto ai 


(1) Adamuk, Chi. med. 1 Yiss., 1870, p. G3. 

(2) Op. cit. 

(3) Mckendrick, Trans. Iioy. S>c. Ed , 1873 
(f) Lussana c Lemoigne, op. cit. 
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mammiferi, gli effetti dello sperimento e del 1’ osservazione differiscono secondo 
ranimale adoperato (1). Nel coniglio l’incrociamento pare completo ; la di¬ 
struzione dei corpora quadrigemina di un lato produce la degenerazione del 
nervo ottico opposto ma non di quello dello stesso lato, e 1’ esportazione della 
retina quella del tratto ottico opposto ma non quella dello stesso lato, mentre 
la sezione longitudinale del chiasma cagiona la cecità totale. Nel cane la distru¬ 
zione di una retina origina un tratto di degenerazione nei due tratti ottici (2), e 
Nicati (3) è riuscito a dividere nel gatto il chiasma senza distruggere la vista, 
dal che si deduce che in questo animale rincrociamento non è completo. Gli spe¬ 
rimenti di Munck (vedi p. 561) sono pure favorevoli ad un incompleto incrociamento 
nel cane, poiché la distruzione dell’area visiva sopra un lato impedisce la vista 
dei due occhi. Mandelstamm (4) ha arguito dalle varie forme di emiopia (nella 
quale certe parti soltanto della retina sono insensibili alla luce) che nell’uomo 
l’incrociamento è completo; ma la ricorrenza dell’emiopia nei due occhi colla 
eniantesia, o colla emiplegia, e con altri sintomi che indicano una malattia di 
un lato solo del cervello, è stata generalmente, sebbene forse non validamente, 
considerata come una prova che nell’uomo l’incrociamento non è completo ; e 
Gowers (5) cita un caso in cui l’emiopia dei due lati risultava da malattia limitata 
a un tratto ottico, e presenta altre prove in favore dell'opinione che l’incrocia- 

mento è incompleto. 

Flourens e gli osservatori venuti dopo osservarono che la lesione o 
r esportazione dei corpora quadrigemina sopra un lato cagionava frequen¬ 
temente movimenti forzati, e che l’eliminazione della massa intera produ¬ 
ceva grande defìcenza di coordinamento. Questi effetti sono in ai monia col 
fatto menzionato sopra (p. 555) intorno alle funzioni regolatrici dei lobi 
ottici nelle rane. Ma ora non abbiamo nozioni esatte intorno alla natura 
della coordinazione, e quali siano i rapporti che hanno per questo 
riguardo i corpora quadrigemina col cervelletto, coi crura cerebri e col 

ponte di Yarolio. 


la molti casi Flourens esportò interamente i corpora bigemina dagli uccelli 
senza che ne seguisse nessuna alterazione o sregolatezza nei loro movimenti, 
sebbene questi fenomeni fossero osservati nel piccione da Mckendrick e da Fer- 
rier nei conigli e nelle scimmie. Tuttavia è stato detto da molti (Schifi) che 
quando si presentano tali fenomeni, sono l’effetto della lesione coinciderne fatta 
ai crura cerebri sottostanti. Adamuk (6) osservò che nei conigli la stimolazione 
galvanica dei tubercoli posteriori, in contrasto coi tubercoli anteriori, produceva 
dei movimenti dell’animale, sebbene Knoll non avesse veduto un tale effetto. 
Terrier (7) vide prodursi vari movimenti in seguito alla stimolazione della superlicie 
dei corpora quadrigemina colla corrente interrotta. Flourens trovo che , mentre 
la stimolazione meccanica della superficie di questi corpi non produceva effetto 
di sorta, la puntura profonda cagionava vari movimenti, che egli attribuiva al la 
stimolazione dei crura cerebri sottostanti. Questo fa venire in mente che i mo¬ 
vimenti prodotti dalla stimolazione galvanica sono dovuti ad una iuga della cor¬ 
rente e qui ci si affaccia la stessa difficoltà che incontrammo quando si trattava 
delle circonvoluzioni cerebrali. Ferrier sostiene che anche con una corrente di forza 

(1) Biesiadecki, Moleschott’s Untersuch., Vili. (1862) 156. Mandelstamm. ^ . 

p. 3.19 ; e Archiv fiir Opthalmol,, XIX. ^873) p. 39. Gudden, Archiv f. Opthalmol.,\X. (18.4) p. -‘J- 

Michel, ibid., XIX. (1873) p. 29-375. 

(2) Gudden, op. cit. 

(3) Archives de Physiolog V. 1878, p. 678. 

(!) Op. cit. 

(5) Cbt. f. med. U’its., (1878) p. 562. 

(6) Op. cit. 

(7) Op. cit. 



574 


CERVELLETTO. 


moderata i movimenti potevano essere tanto violenti da divenire un opistotono 
generale. Egli osservò pure che la stimolazione dei tubercoli posteriori era ac¬ 
compagnata da grida distinte e forti, le quali presentavano un riscontro curioso 
col gracidare delle rane prodotto per stimolazione riflessa, di cui la sede sta 
nei lobi ottici. Lussana e Lemoigne (1) osservarono pure che un grido seguiva 
sempre la sezione dei corpora quadrigemina e dei peduncoli superiori del cer¬ 
velletto (processus cerebelli ad testes), sebbene non si scorgesse la menoma 
perdita della sensitività in seguito all’operazione. Questi osservatori affermano 
•che la sezione dei peduncoli superiori paralizza i muscoli del tronco del lato 
opposto, e cosi fa incurvare la colonna vertebrale verso il medesimo lato, e dà 
origine a movimenti « circolari ». Secondo Valentin, Budge e altri, la stimola¬ 
zione dei corpora quadrigemina o dei lobi ottici produce movimenti nell’esofago, 
nello stomaco, e in altre parti del canale alimentare, e nella vescica orinaria. 
In questi casi la stimolazione deve avere un effetto indiretto sui centri dei mo¬ 
vimenti suddetti, i quali, come abbiamo veduto, sono situati nel midollo allungato 
e nel midollo lombare rispettivamente, Danilewsky junr., (2) e Terrier osserva¬ 
rono dei mutamenti nella pressione del sangue e nella respirazione in seguito 
alla stimolazione dei corpora quadrigemina, e di altre parti del cervello. Martin 
e Booker (3) trovarono nella rana nei lobi ottici e nel coniglio sotto i corpora 
quadrigemina posteriori, vicino all’acquedotto di Silvio, un centro respiratorio 
regolatore, il quale quando è stimolato accelera la inspirazione e diminuisce o 
impedisce la espirazione. 


Cervelletto. 

• t 

Abbiamo già detto che il cervelletto ha probabilmente una parte 
nella coordinazione dei movimenti. Flourens osservava che quando una 
piccola porzione del cervelletto veniva eliminata da un piccione l’incesso 
di questo animale si faceva mal fermo: quando se ne esportavano porzioni 
più grandi i suoi movimenti divenivano ancor più disordinati e quando 
si esportava tutto l’organo ne seguiva una perdita quasi totale del coor¬ 
dinamento. Altri osservatori ottennero simili risultamenti in altri ani¬ 
mali; e si è osservato generalmente che le lesioni laterali o non sim¬ 
metriche e le incisioni producono un effetto maggiore che non quelle 
che sono mediane o simmetriche. La sezione di un peduncolo mediano 
di un lato origina quasi invariabilmente un movimento forzato ; l’animale 
gira rapidamente intorno al proprio asse longitudinale ; la rotazione si 
fa generalmente, ma non sempre, verso il lato operato, ed è accompa¬ 
gnata da nistagmo, cioè da movimenti di rotazione speciali degli occhi 
che fanno pensare alla vertigine ; spesso un occhio si muove in una di¬ 
rezione, per esempio in dentro e in giù, e l’altro in direzione differente 
od opposta, per esempio da lato e in su. Le prove cliniche non concor¬ 
dano in ciò, perchè sebbene l’incertezza del passo sia stata osservata 
frequentemente nei casi di malattia del cervelletto, si menzionano molti 
casi in cui vi era una malattia assai estesa del cervelletto e talora 
giungeva alla quasi completa distruzione di esso, senza che vi fosse 
una qualche alterazione evidente nell’ordinamento dei movimenti. Tutta¬ 
via le prove sperimentali sono tanto forti che dobbiamo considerare il 


(1) Op. cit. 

(2) Plluger’s Archiv ( 1875), p. 128. 

(3) Journ. Physiol ., 1. (1878) p. 370. 
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«cervelletto come un organo di coordinazione importante sebbene, per ora, 
non si possano definire più esattamente le sue funzioni. È. probabile, ma 
non è dimostrato, che le sue funzioni siano specialmente in relazione 
•cogli impulsi afferenti che procedono dai canali semicircolai i. 


Gli osservatori non sono d'accordo per ciò che riguarda la perdita di coor¬ 
dinamento che segue la lesione o l’esportazione di parte del cervelletto: alcuni 
•credono che questa perdita sia temporanea, altri che sia permanente. Flourens 
trovò che quando la porzione esportata era piccola i movimenti disordinati che 
si notavano da principio talora si dileguavano, m i quando veniva eliminata una 
.parte più grande la perdita del coordinamento si faceva permanente. Questi ef¬ 
fetti si possono interpretare colla teoria che i meccanismi regolatori siano collocati 
nelle formazioni più profonde, e quindi, mentre sono interamente eliminati da tagli 
profondi, sono paralizzati soltanto temporaneamente dalla scossa provata per 
operazioni più leggere. Hitzig e Ferrier trovano che la lesione o 1 esportazione 
del lobo laterale produce gli stessi movimenti forzati che la sezione del pedun¬ 
colo mediano. Flourens e altri osservarono che mentre la lesione laterale destava 
movimenti laterali, la lesione delle parti anteriore o posteriore mediana faceva 
sì che l’animale cadeva all’innanzi o all’indietro rispettivamente. iSotlinagel ( ) 
ha tratto dai suoi sperimenti sui conigli la conclusione che le lesioni che deter¬ 
minano una perdita di coordinamento sono quelle che risultano da una soluzione 
■di continuità nelle formazioni che uniscono i due lati dell’organo ; la semplice per¬ 
dita di quelle parti laterali, anche fosse di una metà intera, non ha, secondo lui, 
■nessun effetto di tal sorta. Ferrier trova che la stimolazione della superarne del 
cervelletto fatta colla corrente interrotta produce nelle scimmie, nei cani e nei 
fratti dei movimenti dei due occhi con movimenti associati del capo e dei mem¬ 
bri e fino ad un certo punto delle pupille. Gli occhi si movevano orizzontalmente 
o verticalmente od obliquamente, simmetricamente o non simmetricamente con o 
senza rotazione, secondo che gli elettrodi erano applicati ad una od all altra 
porzione della superficie. In fatto gli effetti erano fino a un certo punto simili 
a quelli ottenuti da Adamuk colla stimolazione dei corpora quadrigemina, ma 
non si possono spiegare interamente colia supposizione che siano dovuti alla 
fuga della corrente, se, come asserisce Hitzig (2), si possono ottenere fenomeni 
•consimili non solo con correnti più deboli , ma anche colla stimolazione mecca- 


Nothnagel (4) trova pure che la stimolazione meccanica anche della super¬ 
bie del cervelletto origina, senza che si rivelino segni di dolore, dei movimenti 
soprattutto del tronco e delle estremità e di quei muscoh che sono governati dai 
nervi facciale, ipoglosso e quinto. Questi movimenti , che si svolgono alquanto 
lentamente, si manifestano prima sul lato operato poi cessando da questa pai te 

si mostrano sul lato opposto. 

Finalmente possiamo notare che Flechsig (vedi pag. 540) considerando 1 ar¬ 
gomento anatomicamente riunisce una parte definita delle colonne laterali ce 

midollo spinale col cervelletto. 

Purkinie osservava molto tempo fa che quando si mandava una corrente 
-costante di forza suflìcente pel capo da un orecchio all’altro si provava un senso 
di vertigine; sembrava che gli oggetti esterni girassero nella direzione della 
corrente, da destra a sinistra per esempio, quando l’anodo era posto sull orecchio 
destro, mentre l’individuo medesimo si piegava verso l’anodo. Hitzig (o) ha in¬ 
vestigato e descritto più ampiamente questo fenomeno. Allorché la corrente e 
abbastanza forte si osservano movimenti notevoli degli occhi quando la corren e 
•è in opera; questi movimenti variano e talora assumono alquanto la natura de 


(1) Virchow’s Archiv , Bd. 68 (1876), p. 33. 

(2) Op. cit. 

(3) Gf. però Schwahn, Eckhard’s Beitrdge, Vili. (1878) p. 1»9. 

(4) Op. cit. 

(5) Op. cit. 
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nisUgrno. Si compongono di un moto rapidissimo nella direzione della corrente- 
e Ji un lento ritorno alla direzione opposta, oscillando gli occhi fra i due Talora 
gl, occh. s, muovono insieme talora no. Che il senso di vertigine o i mJmenU 

lari, é dimostrato dal fatto che essi hanno ^“f^rch^i^ 

persone cieche; invero si può produrre un senso di vertigine con una corrente tanto 
debole da non cagionare nessun movimento anormale degli occhi. L’applicazione 
della corrente quando gli occhi sono chiusi origina una sensazione similia quella 
che si prova stando seduti o m piedi in una carrozza che è rivolta nella direzione 
della corrente, da destra a sinistra quando l’anodo è posto sull’orecchio destro 
Quando la corrente è interrotta vi ha un rimbalzo del fenomeno nella direzione 
contraria. La persona si piega talora verso il catodo, e gli oggetti esterni sera 
brano girare dal catodo all’anodo. Tutti questi fenomeni sf spiegano me “o- 
supponendo che la corrente interferisca col meccanismo ordinatore cerebrale 
da cui risultano, come effetti efferenti, i movimenti compensatori del corpo è 
eg ( i occhi, mentre nello stesso tempo il mutamento che segue nel meccanismo 

dovuti ta m0j |° a consa P evolezza da produrre le vertigini. Se essi siano 
dovuti ad una condizione anelettrotonica e catelettrotonica delle fibre ampullari 

dei rispettivi nervi deli udito, o siano prodotti dall’azione della corrente sulle 
formazioni del cervelletto o altre, per ora rimane indeciso. 


, Furono fatte ricerche per trovare un rapporto fra il cervelletto e 
e funzioni sessuali; ma non v’ha nessuna prova convincente di una co- 
sifatta relazione. Come vedremo in seguito, i centri nervei che hanno 
rapporto cogli organi sessuali e generatori sono collocati, nel caso dei 
cani almeno e probabilmente di tutti gli animali, nel midollo lom¬ 
bare , e st possono osservare tutti o quasi tutti i fenomeni sessuali in 
quegli animali di cui è stato isolato il midollo lombare dal resto del si¬ 
stema cerebrospinale colla sezione. La stimolazione galvanica del cer¬ 
velletto non produce mutamento negli organi della generazione, e quando 
1 erezione del pene è prodotta da emozioni quel tratto che mette in re¬ 
lazione le circonvoluzioni cerebrali col centro di erezione nel midollo 
spinale passa direttamente lungo i crura cerebri e il midollo, perchè 

Eckhard (1) ha osservato che la stimolazione di quelle parti produceva 
nel cane l’erezione. 


Eckhard ha presentato altri fatti per dimostrare che lesioni di certe parti del 
cervelletto, come quelle di certe parti del midollo allungato, producono sia il 
diabete, sia semplicemente Tidruria. 


Secondo Budge, la stimolazione del cervelletto produce movimenti peristal¬ 
tici nell esofago e nello stomaco ; e Schiff ha veduto prodursi l’iniiammazione dei- 
intestino con emorragia dopo lesioni dei peduncoli del cervelletto. 


Crura Cerebri e Pons Varolii. 


Sebbene per Ja grande abbondanza di sostanza cinerea che si trova 
in questi due organi dobbiamo dedurre che essi compiono funzioni im¬ 
poi tanti, sappiamo poco intorno ad essi, tranne che il primo serve come 
grande mezzo di comunicazione fra il midollo spinale e le parti supe¬ 
riori del cervello, e che entrambi hanno stretti rapporti coll’ordina¬ 
mento dei movimenti, perchè in seguito alla sezione di uno dei due si. 


(1) Beitrdgc, VII. (1873) p. 67. 
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producono di frequente movimenti forzati o disordinati, e come abbiamo 
veduto la conservazione di queste parti, in mancanza degli emisferi 
cerebrali, e anche dei corpi striati e dei talami ottici, basta a promuo¬ 
vere i movimenti del corpo i più complessi. 

Poiché la paralisi della faccia che si vede nei casi di emiplegia 
per malattia del corpo striato è dalla stessa parte di quella del corpo, 
ne segue che gli impulsi che procedono lungo i nervi craniani si incro¬ 
ciano come quelli dei nervi spinali. Quindi, allorché la paralisi della 
faccia si presenta sul lato opposto a quella del corpo, si può dedurre 
da ciò che la lesione o la malattia ha offeso il nervo craniano (o i nervi) 
in una parte del suo corso prima che F incrociamento si sia operato, e 
osservazioni patologiche sostengono questa opinione che la malattia o 
la lesione unilaterale del pons Yarolii non di rado invada il nervo 
facciale dello stesso lato nel suo corso comparativamente superficiale, e 
produca così la paralisi dei muscoli dello stesso lato della taccia ove 
risiede il male, e del lato opposto alla paralisi dei membri. È probabile 
che l’incrociamento che abbiamo veduto cominciare nel midollo spinale 
vada gradatamente completandosi mentre gli impulsi passano pel midollo 
e pel pons Yarolii (1). Contro all’opinione di coloro che sostengono che 
gl’ impulsi della volontà s* incrociano repentinamente e completamente 
allo incrociamento delle piramidi, si può opporre il fatto che una se¬ 
zione longitudinale praticata per lo incrociamento non trae seco la per¬ 
dita dei movimenti volontari sui due lati del corpo, come dovrebbe essere 
se gl’impulsi della volontà s’incrociassero proprio in quel punto. Inoltre, 
secondo Yulpian, la perdita del movimento volontario che si produce 
dopo la sezione unilaterale del midollo non si limita interamente a un 

lato del corpo. 


Midollo allungato. 

Abbiamo parlato così a lungo del legame che esiste ira il cervello 
e il midollo spinale che non è quasi necessario qui di far altro che ri¬ 
petere il fatto che la maggior parte dei « centri » per le varie funzioni 

organiche sono collocati in esso. 

Possiamo ricapitolare brevemente questi centri nel seguente modo . 

1. Centro respiratorio (p. 328), col suo prossimo centro convulsivo (p. 346). 

2. Centro vasomotore (p. 194). 3. Centro cardoinibitorio (p. 171). 
4. Centro diabetico , o centro per la produzione del diabete artificiale 
( p. 325). 5. Centro per la deglutizione (p. 262). 6. Centro pei movi¬ 
menti dell’esofago e dello stomaco (p. 265), col centro vomitorio che gli 
è collegato (p. 270). 7. Centro per l'eccitazione riflessa della secrezione 
della saliva (p. 237), col quale può essere associato il centro pel quale il 
vago influisce sulla secrezione del succo pancreatico (p. 243) e forse degli 
altri succhi digestivi. 

Nella rana, come abbiamo detto (p. 544) il midollo allungato ha senza 


(1) Cf. Balighian. Kckhard’s Vili. (187 ) p. 103. 

Foster. — tisiologia. 
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dubbio una parte importantissima nel regolare i movimenti, ed è proba- 

Mlissimo che anche nel mammifero abbia un compito notevole in que- 
st opera. ^ 

Jn conclusione, possiamo richiamare F attenzione sul fatto che del 
cervello intero, certe parti rispondono agevolmente, coi vari movimenti 
m differenti parti del corpo, a stimoli meccanici o di altra sorta appli¬ 
cati direttamente sopra ad esse, mentre altre parti non rispondono. In 

i i . ^ insieme formano ciò 

che è stato chiamato centro eccito-motore; queste sono le parti (prò- 

fonde) dei corpora quadrigemina, i crura cerebri, il pons Yarolii le 
parti (profonde) del cervelletto, e il midollo allungato. Le seconde sono 
dette non sensitive, sono gli emisferi cerebrali insieme ai corpi striati 
e ì talami ottici (e le parti superficiali del cervelletto e dei corpora qua¬ 
drigemina). Considerando gli effetti ottenuti colla stimolazione elettrica 

delle circonvoluzioni cerebrali e di altre parti, questa distinzione non 
si può considerare come importante. 


Sezione 5. — Sulla velocità delle operazioni cerebrali. 


Abbiamo già veduto (p. 530) che si spende un tempo notevole in un atto pu¬ 
ramente riflesso, come quello del batter gli occhi, sebbene questa sia forse la forma 
più veloce di movimento riflesso. Quando il movimento che si fa in risposta a uno 
stimolo trae seco delle operazioni mentali, é necessario un tempo più luno-o e 
1 intervallo tra 1 applicazione dello stimolo e il principio della contrazione°mu- 
scolare varia secondo la natura del lavoro mentale richiesto. 

Il caso piu semplice è quello in cui una persona fa un segno appena si ac¬ 
corge di uno stimolo, per esempio, chiude o apre un circuito galvanico nel mo¬ 
mento in cui sente che una scossa d'induzione è applicata alla pelle o vede un 
lampo di luce, o ode un suono. Con certe disposizioni simili a quelle adoperate 
per misurare la velocità degli impulsi nervosi, si possono tracciare sopra ad una su- 
perfìme moventesi il momento in cui si é applicato lo stimolo e il momento inciti 
si fa il segno, e l’intervallo fra questi due si misura con attenzione. Quest'in¬ 
tervallo, che Exner chiamò «periodo di reazione », si compone di tre parti: 1 0 
il passaggio degli impulsi afferenti dall’organo sensorio della periferia al sistema 
nerveo centrale, che comprende il periodo latente possibile della generazione de¬ 
gli impulsi nell’organo sensorio, 2.° la trasformazione, mercé le operazioni del 
sistema nerveo centrale, degli impulsi afferenti in impulsi efferenti, e 3.° il pas¬ 
saggio degli impulsi efferenti nei muscoli, che comprende il periodo latente delle 
contrazioni muscolari. Se si sottrae dal totale il tempo richiesto pel primo e pel 
terzo di questi eventi, il « periodo di reazione ridotto », come si potrebbe chia¬ 
mare, darebbe il tempo preso esclusivamente dalie operazioni che si compiono 

Il periodo di reazione, tanto ridotto quanto non ridotto, varia secondo la natura 
e la disposizione degli organi periferici stimolati. Il periodo di reazione della vi¬ 
sione era noto da gran tempo agli astronomi. Era stato scoperto anticamente che 
quando due osservatori guardavano la stessa stella esisteva una grande diffe- 
rerua fra i loro rispettivi periodi di reazione; e che questa differenza, che forma 
ia base della cosidetta « equazione personale », variava di tratto in tratto, se¬ 
condo le condizioni personali degli osservatori. Così la differenza tra i celebri 
astronomi Struve e Bessel variava tra gli anni 1814 e 1834 da 0,01 a 1,02 secondi 
11 P f eriodo d i Struve essendo tanto più lungo di quello di Bessel. Queste cifre’, 
tuttavia, non si possono paragonare con quelle che daremo ora, in quanto che 
vi erano molte complicazioni pel metodo di osservazione. 
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Exne<- (1) ha fermato con accuratezza il periodo di reazione suo e quello di 
altri con vari stimoli, e in varie circostanze. Quando lo stimolo era una scossa 
d’indu/.ione mandata nella pelle della mano sinistra, essendo il segno fatto colla 
mano destra, il periodo di reazione variava da 0,1337 secondi in Exner stesso 
a 0,3576, o anche a 0,9952, in un individuo tardo. 

Quando si applicava lo stimolo in modi differenti, essendo il segno fatto pure 
•colla mano destra, i risultamenti di Exner nel caso suo proprio erano i seguenti. 


Stimolazione elettrica diretta della retina. 0,1139 

Scossa elettrica nella mano sinistra. 0,1283 

Rumore improvviso. 0,1300 

Scossa elettrica sulla fronte. 0,1374 

Scossa elettrica sulla mano destra. 0,1390 

Impressione visiva per una scintilla elettrica. 0,1506 

Scossa elettrica sul pollice dei piede sinistro. 0,1749 


Quindi le sensazioni del tatto, prodotte dallo stimolo di una scossa elettrica 
applicata sulla pelle, sono seguite da un periodo di reazione più breve che non 
le sensazioni dell’udito; ma il periodo di queste è a sua volta più breve che non 
quello delle sensazioni visive prodotte da oggetti luminosi ; sebbene il periodo 
più breve sia quello delle sensazioni visive prodotte dalla stimolazione elettrica 
diretta della retina. Hirsch aveva ottenuto pel primo simili effetti, e Donders (2) 
ha pure determinato che il periodo di reazione, o tempo fisiologico, come lo chiamò 

egli, è generalmente parlando, pel tatto di-, per l’udito di J-, e per la vista 
di — di secondo. Secondo Dietl e Vintschgau (3) il periodo di reazione delle 

sensazioni tattili pel dito medio della mano destra era rispettivamente di 0,1371 di 
secondi e di 0,1532 secondi. Von Wittich (4) ha trovato che il periodo di reazione 
era di 0,167 secondi, quando coll’applicazione di una corrente costante si pro- 
-puceva una sensazione del gusto. Vintschgau e Ilònigschmied (5) stabilirono che 
il periodo di reazione del gusto è per le cose salate di 0,1598 sec., per lo zuc¬ 
chero 0,1639, per gli acidi 0,1676, e perla chinina 0,2351. Anche collo stesso sti¬ 
molo, il periodo di reazione può variare secondo le circostanze, come la sta¬ 
gione dell’anno, il tempo, ecc., e secondo la condizione dell’individuo. Exner trovò 
che mentre il thè forte non ha effetto evidente, due bottiglie di vino del Reno 
prolungavano il periodo da 0,1904 a 0,2969. Dietl e Vintschgau (6) conclusero dopo 
accurate ricerche che mentre l’oppio ha per effetto di prolungare il periodo tem¬ 
poraneamente, il caffè produce un abbreviamento ancor più evidente e durevole 
del periodo, mentre l’effetto del vino (di sciampagna) variava secondo la quan¬ 
tità bevuta e la rapidità con cui si beveva; una piccola quantità accorciava, ma 
una grande quantità (una bottiglia bevuta rapidamente) prolungava il perioJo. 

I calcoli fatti nel « ridurre » il periodo di reazione sono evidentemente sog¬ 
getti a molti errori; il periodo ridotto medesimo di Exner era di 0,0828, quello 
dell’individuo ottuso citato sopra di 0,3050 e di 0,9426; vale a dire una persona in¬ 
telligente impiega meno di Via di secondo a percepire e a volere. Se il periodo 
di reazione intero del caso in cui la retina era direttamente stimolata fosse sot¬ 
tratto dal periodo del caso in cui un oggetto luminoso si adoperava per creare 
delle impressioni visive, la differenza (0,1367 sec.) indicherebbe il periodo latente 
della stimolazione della retina; ma è molto dubbio se si possa fare un grande 

assegnamento sopra un cosìfatto calcolo. 

In tutti gli esempi menzionati sopra si adoperava uno stimolo solo, e tutto 

•ciò che la persona sulla quale si sperimentava doveva fare era di percepire lo 
stimolo e fare uno sforzo in conseguenza. Tuttavia, se lo stimolo, invece di es- 


(1) Pfluger’s Archiv, VII. (1873) p. 601. 

(2) Reiciiert e du Bois-Reymond’s Archiv , 1868, p. 657. 

(3) Pfliiger’s Archiv , XVI. (1878) p. 316. 

(4) ZI. rat. Med. (3) XXXI. p. 113. 

(5) Pfluger’s Archiv , X. ( 1 875) p- 1. 

(6) Op. cit. 
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sere applicato ad una parte del corpo determinata da una disposizione presa prima 
come per esempio il piede sinistro, fosse applicato sia al piede destro sia al piede 
sinistro, senza che la persona fosse avvertita prima e fosse stato disposto che 
avrebbe fatto un segno quando venisse stimolato il piede sinistro e non il destro, 
sarebbe stato necessario un maggior lavoro della mente; e Donders (1) ha no¬ 
tato che in questo caso il periodo di reazione si prolungava notevolmente. La 
tavola seguente mostra la differenza che passa tra un periodo di reazione sem¬ 
plice e uno in cui la determinazione della mente deve farsi prima di iniziare lo 
sforzo volontario per fare il segno, cioè dà il tempo richiesto perchè la persona 
« disponga la mente » in accordo colla natura della sensazione che riceve ; questo 
è, allo ingrosso, da */s a V 20 di secondo. 


Dilemma tra due punti della pelle, piede destro e sinistro sti¬ 
molati colla scossa d’induzione. 0,066 

Dilemma delle sensazioni visive fra due colori, presentati ad 
un tratto alla vista; il segnale deve farsi vedendo uno e 

non farsi vedendo l’altro. 0,184 

Dilemma tra due lettere : si deve fare il segno vedendone 

s °l° una. 0,166 

Dilemma fra cinque lettere, si deve fare il segno alla vista 

di una sola. 0,170 

Dilemma delle sensazioni dell’udito; due vocali cantate ad un 

tratto: il segno va fatto quando se ne sente una sola . . . 0,056 

Dilemma tra cinque vocali: il segno va fatto quando se ne 

sente una sola. 0,088 


Sezione 6. — I nervi craniani. 

Sebbene siasi trattato per incidente le funzioni di tutti questi nervi,, 
sarà bene ricapitolarli in una tavola. 

1. Olfattorio. Nervo dell’odorato. 

2. Ottico. Nervo della vista. 

3. Oculo-motore. Il nervo motore del levator palpebrae superioris 
e di tutti i muscoli dell’ occhio, tranne 1’ obliquo superiore e il retto 
esterno. Nervo efferente per la contrazione della pupilla e pei muscoli 
dell’accomodamento. Quindi quando questo nervo è tagliato o altrimenti 
paralizzato la palpebra superiore cade (ptosi); l’occhio, rivolto all’infuori,. 
può fare dei movimenti parziali, soltanto, cioè, quelli che possono pro¬ 
durre il retto esterno e 1’ obliquo superiore; quando il capo si muove, 
l’occhio si muove con esso, poiché 1’ obliquo inferiore non è capace di 
compiere i movimenti compensatori consueti del globo dell’ occhio; la 
pupilla si dilata; e l’occhio non può accomodarsi per le distanze vicine. 

La radice del nervo mostra sensitività ricorrente, dovuta a fibre che ven¬ 
gono dal quinto, ma altrimenti è un nervo semplicemente motore (2). 

4. Trocleario o Patetico. Nervo motore delhobliquo superiore. Quando 
il nervo è paralizzato non si osserva nessuna differenza notevole nella 
posizione dell’occhio, ma il malato vede doppio quando cerca di guardare 
direttamente in avanti o verso il lato paralizzato : tuttavia le immagini 
coalescono quando egli volge il capo dal lato sano. Quando muove il 

(1) Op. cit. 

(2) Schifi, Lehrb p. 376. 
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•capo da un lato all'altro rocchio si muove con esso: il consueto movi¬ 
mento compensatore dell’ occhio che accompagna i movimenti del capo 
.manca perchè l’obliquo superiore non agisce. 

Questo è un nervo puramente motore, ma riceve fibre ricorrenti dal quinto. 

5. Trigemino. Nervo misto efferente ed afferente, con radici motrici 
distinte e sensorie, portando queste ultime il ganglio di Gasser. 

Fibre efferenti. Fibre motrici dei muscoli della masticazione, tem¬ 
porale, massetere, due pterigoidei (milo-ioideo, ventre anteriore del di¬ 
gastrico), al tensor palati, e al tensor tympani; fibre vasomotrici di¬ 
stribuite in varie parti del capo e della faccia ; fibre secretorie per la 
ghiandola lagrimale, e secondo alcuni autori per la parotide e le ghian¬ 
dole sottomascellari, che si congiungono col facciale per mezzo di fibre. 
Fibre trofiche ? per l’occhio, il naso, e altre parti della taccia, vedi 
p. 429. Fibre efferenti per la dilatazione della pupilla, vedi p. 456. 

Fibre afferenti. Nervo generale della sensazione della pelle del capo 
e del volto, e della membrana mucosa della bocca, eccetto la parte po¬ 
steriore della lingua, i pilastri posteriori delle fauci, e una gran parte 
della faringe, poiché in queste parti sono distribuiti il glossofaringeo 
e il vago; la parte posteriore del capo è fornita principalmente da di¬ 
ramazioni dei nervi craniani, e il meato esterno e la conca sono suppliti 
principalmente dal ramo auricolare del vago. Nervo del senso speciale 
del gusto per la parte anteriore della lingua, vedi p. 512. 

6. Abducente. Nervo motore del retto esterno. Quando questo nervo 
è diviso 0 paralizzato in altro modo, l’occhio si volge in dentro. 

abducente è congiunto con fibre che vengono dal simpatico cervicale ; 
quando questo nervo è diviso nella regione cervicale, l'azione del muscolo si in¬ 
debolisce. 

7. Facciale. Nervo motore pei muscoli della taccia; quindi, nervo 
di espressione. Supplisce pure lo stiloideo, il ventre posteriore del diga¬ 
strico, il buccinatore, lo stapedio, i muscoli dell orecchio esterno, il pla- 
tisma, alcuni muscoli del palato, cioè il levator palati e probabilmente 
anche altri. Nervo secretorio della ghiandola sottomascellare e della pa¬ 
rotide. Riceve fibre afferenti e possibilmente anche fibre efferenti dal tri¬ 
gemino e anche dal vago. Secondo Vulpian esso contiene fibre vaso¬ 
motrici per la lingua e pel lato del viso. Gli effetti della paralisi del 
facciale, il non chiudersi dell’ occhio per 1 inettezza dell orbicolare, lo 
stiramento del volto verso il lato sano, e la immobilità del lato para¬ 
lizzato, sono molto evidenti. 

8. Nervo uditivo. Nervo speciale dell’udito; nervo aderente per im¬ 
pulsi diversi da quelli dell’udito, che vengono dai canali semicircolari. 

9. Glossofaringeo. Nervo motore pel levator palati, lo azygo^ 
uvulae, lo stylopharyngeus, il constrictor faucium medius ; le funzioni 
eli questo nervo sono state contestate. Nervo speciale dei gusto per la 
parte posteriore della lingua. Nervo di sensazione generale per la radice 
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delk hngna il palato molle, la faringe (essendo qui associato col vago) 
la tuba di Eustachio e il timpano. g,r 

p n „ 1, ,1 ni 1 n fn vi v „ • • , vi. t^l® pei mu- 

scoli della faringe, pei movimenti dell’esofago (vedi p. 264), dello stomaco 

( 7®, dl P; 266 >’ de f H intestini (vedi p. 262), dei muscoli della laringe, forse 
delle fibre muscolari lisce della trachea e delle divisioni bronchiali. Fibre 

vasomotrici pei polmoni (1). Nervo inibitorio del cuore. Fibre trofiche 
pei polmoni e pel cuore (vedi p. 431). 

• Flbr ® affe renti. Nervo sensorio dei passaggi respiratori e della fa¬ 
ringe, dell esofago e dello stomaco. Nervo afferente, che aumenta o ini¬ 
bisce ,1 centro respiratorio (vedi p. 327), nervo afferente inibitorio (ramo 
depressore) del centro vasomotore midollare (vedi p. 184), nervo affe¬ 
rente che produce la secrezione della saliva (vedi p. 238), ’e inibisce la 
secrezione pancreatica (vedi p. 247). 

n■ ?n' COnd ° St f lner ( 2 ) 11 va £° si può facilmente disseccare nel coniglio in due 
m fibre I 2 effe n ren e ti “ C ° ntÌeDe ^ flbre aflerenti - ed una Eterna che contiene 


1. Accessorio spinale. Nervo motore pei muscoli sterno-mastoideo e- 
trapezio. Riceve fibre sensorie ricorrenti dai nervi cervicali. Una parte 
e i accessorio spinale si unisce col pneumonogastrico, e gli effetti effe¬ 
renti (come i movimenti della laringe, della faringe, ecc., e la inibizione 
cardiaca) deMronco riunito sembrano derivare grandemente dalle fibre 
accessorie spinali che essi contengono. Tuttavia si afferma che la divi¬ 
sione dell accessorio spinale prima che si riunisca al pneumogastrico 
non gli toglie interamente la parte che compie tanto nell’inghiottire 
quanto nei movimenti delia laringe. Nei movimenti dell’esofago e dello 
stomaco, promossi dal vago che opera come nervo efferente, sembra che 
le fibre accessorie abbiano esse pure una parte. Le fibre inibitorie car- 
aiache pare siano distintamente di origine accessoria. 

12. Ipoglosso. Nervo motore pei muscoli della lingua, e per tutti 

i muscoli che hanno relazione coll’osso ioide, eccettuati il digastrico, lo 

stilo-ioideo, il milo-ioideo, e il costrittore medio della faringe ; fornisce 

anche lo sterno-tiroideo. Riceve fibre sensorie del quinto e del vago, 

ed è pure in relazione coi tre nervi cervicali superiori come pure * 00 } 
simpatico. 


Carlo Bell ebbe il merito di aver fatto la scoperta fondamentale della di- 
tinzione fra le fibre motrici e le fibre sensorie. Condotto a questa opinione dallo 
studio fatto sulla distribuzione dei nervi, verificò per mezzo di sperimenti le sue 
conclusioni osservando che mentre la irritazione meccanica della radice poste¬ 
riore non originava movimenti di sorta nei muscoli a cui il nervo era distribuito, 
questi erano evidentissimi quando si pungeva o si pizzicava la radice anteriore, 
stampò le sue teorie per la circolazione privata nel 1811, col titolo di « Idea 
f a New Anatomy of thè Brain », e le comunicò alla Società Reale di Londra 
nel luglio 1821 in uno scritto intitolato « On thè Arrangement of thè Nerves ». 

(1) Micliaelson, Militi. a. d. Konigsberger physiol. Lab., (1878) p. 85. 

(2) Arch. {. Anat. u. Phys. (Phys. Ablh.), 1878, p. 216. 
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Kel 1822 Magendie (1) dimostrò che la sezione della radice posteriore produceva 
la perdita della sensazione, e la sezione della radice anteriore^ la perdita del 
movimento; osservazione che fece epoca quanto quella di Bell. Tuttavia Magen- 
die fu indotto da quei fenomeni, che ora possiamo spiegare come dipendenti dalla 
sensitività ricorrente o dall’azione riflessa, a credere che la distinzione fra le 
due radici fosse solamente parziale; e solo quando Giovanni Miiller [2) alcuni 
anni dopo fece sperimenti sopra le rane e adoperò la stimolazione galvanica, 
la dottrina dei nervi sensori e motori venne assolutamente stabilita. L altro passo 
importante fu lo aver fermato la teoria dell’azione riflessa. Sebbene questa im¬ 
portante funzione fosse stata intraveduta da osservatori antichi come Whytt (3), 
e meglio definita da Prochaska (4), e chiaramente afferrata da Giovanni Muller 
nel 1833 (5), fu scoperta indipendentemente nel 1832 da Marshall Hall (G); e siamo 
debitori alle opere entusiastiche di quest’ultimo osservatore dell’essere questa 
dottrina stata rapidamente accettata e svolta. Fra i lavori più importanti dopo 
quel tempo sono degni di menzione il libro pregevole di Flourens (7), l’opera 
di Longet (8), e le ricerche di Schiff (9), di Brown Séquard (10), e di altri. L’opera 
di Goltz(ll) sulla rana, sebbene di piccola mole, contiene molti fatti e osserva¬ 
zioni pregevoli ; e un sunto ammirevole di tutta la fisiologia del sistema nerveo 
ci è fornito da Vulpian (12) al quale andiamo debitori di molte pregevoli osserva¬ 
zioni. Le principali fra le più recenti ricerche sono state menzionate nel testo. 


(1) Journal de Physiol., II. p. 27G. 

(2) Physiology, ed. ingl., I. 691. 

(3) On thè Vital and other Involuntary Movements of Animals, 1751. 

(4) Lehrsdtze aus der Physiol., 1797. 

(5) Nella prima edizione della sua Fisiologia. 

(6) Il più pienamente nelle Phil. Trans., 1833. 

(7) Rtiherches Exper. sur les Propriélti et les Fonctions du Sysième Nervcux, I. ed. nel 18-4, 
2.° molto ingrandita e contenente molti fatti nuovi, nel 1842. 

(8) Anat. et Phys. du Système nerveux, 1841. 

(9) Lehrb. d. Physiol., 1858. 

(10) Rech. et Exp. sur la Phys. de la moelle épin., 1846, e un gran numero di scritti seguenti 

(11) Beitrdge z. Lehre v. d. Functionen der Nervencentren des Frosches, 1869, 

(12) Leqons sur la Phys . gfnfrule et comparti du Système nerveux, 1866. 
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MECCANISMI MUSCOLARI SPECIALI. 


Sezione 1 . — La voce. 

Un soffio d’ aria, spinto da un movimento espiratorio più o meno 
prolungato, mette in vibrazione due membrane elastiche, le chordae vo- 
eales. Queste propagano le loro vibrazioni alla colonna d'aria che sta 
loro sopra, e così originano un suono che noi chiamiamo voce. Poiché 
il suono è generato dalle corde vocali, possiamo considerare queste e 
quelle parti della laringe che alterano decisamente la loro condizione 
<*ome costituenti l'apparato vocale essenziale; mentre la camera che è sopra 
alle corde vocali, che comprende i ventricoli della laringe e le false 
corde vocali, la faringe e la cavità della bocca, quest’ultima che varia 
molto nella forma, costituiscono un apparato sussidiario della natura di un 
tu o di risonanza, il quale modifica il suono che si origina nelle corde 
vocali. Nella voce, come negli altri suoni, si distinguono: l.° L’intensità. 
Questa dipende dalla forza del soffio espiratore. 2.° L' altezza. Questa 
dipende dalla lunghezza e dalla tensione delle corde vocali. La loro lun¬ 
ghezza è quasi costante, oppure varia solo coll’età. In conseguenza essa 
determina solo l’estensione della voce, e non la nota speciale emessa in 
un dato tempo. La voce strillante del bambino è determinata dalla bre¬ 
vità delle corde durante l’infanzia, e le voci di soprano, di tenore e di 
baritono dipendono tutte dalla lunghezza rispettiva delle loro corde vocali. 
Al contrario la loro tensione è variabile; e i principali problemi che 
hanno relazione colla voce si riferiscono alla varia tensione delle corde vo¬ 
cali. 3.° Tempra o metallo. Questa dipende dal numero e dal carattere degli 
armonici che accompagnano ogni nota fondamentale suonata, ed è deter¬ 
minata da varie circostanze, di cui la prima è la qualità fisica delle corde. 

Le corde vocali, che sono inserite sul davanti della cartilagine tiroi¬ 
dea, finiscono posteriormente nei processi vocali delle cartilagini aritenoidi. 
Quindi si è fatta una distinzione fra la rima vocalis, cioè l’apertura li¬ 
mitata lateralmente dalle corde vocali, e rima respiratoria, o spazio che 
^ta fra le cartilagini aritenoidi dietro ai processi vocali ; tuttavia , si 
può fare su questi nomi delie obbiezioni. Nella respirazione tranquilla 
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(Fig. 72 B) le due formano insieme uno spazio a mo' di V, il quale, 
come abbiamo veduto (p. 298), si allarga nella respirazione profonda in, 
una apertura romboidale per la divergenza dei processi vocali (fig. 72 C). 
Quando si sta per emettere una nota, le corde vocali son postate, per lo 
avvicinarsi dei processi vocali, in una posizione parallela Ira loro, e tutta 
la rima si restringe (fig. 72 A). Pel loro parallelismo e pel ristringersi 
dello spazio che si trova fra loro, le corde divengono atte a vibrare con 
un moderato soffio di aria. I problemi che dobbiamo studiare sono: primo, 
con quali mezzi si possono ravvicinare le corde e allontanare secondo che 
è necessario; secondo, in qual modo si fa variare la tensione delle corde. 
Possiamo considerare queste due azioni come un restringersi ed un allar¬ 
garsi della glottide, e come uno stiramento e un rilasciamento delle corde 
vocali. 



c 




Fig. 72. 


La laringe veduta con un laringoscopio nelle varie condizioni della glottide. 
(Dalla anatomia di Quain, secondo Ozermak). 


4 mentre si fa una nota acuta; B durante una respirazione tranquilla; C 
della rUna vocaTs e della rima respiratoria nelle tre condizioni suddette. 

dell’ 

fàlse P | tr, trachea coi suoi anelli; b i due bronchi al loro principio. 
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Restringimento della glottide Si comprende meglio il mu¬ 
tamento di forma della glottide se si tiene a mente che ogni cartilagine 
aritenoide ha, veduta nella sezione orizzontale (Fig. 72), a un dipresso la 
torma di un triangolo, con un lato interno o mediano, uno esterno ed uno 
posteriore, e il processo vocale sta nell’angolo anteriore al punto di con¬ 
giunzione dei lati medio ed esterno. Quando le cartilagini si trovano in 
questa posizione, i processi vocali sono vicini fra loro, e le superfìcie in¬ 
terne delle cartilagini quasi parallele, la glottide si restringe. Quando 
a contrario le cartilagini si rotolano sopra i perni delle loro articola¬ 
zioni, per cui i processi vocali divergono, e le superfìcie interne delle car¬ 
tilagini formano, insieme un angolo fra loro, la glottide si allarga. 

Vi sono qui parecchi muscoli che formano insieme un gruppo, che 
venne chiamato da Henle sfintere della laringe. Questi muscoli sono l.°il 
tiro-an-epiglottico, che procede dalla superfìcie interna della cartilagine 
tiroidea e dal legamento aritenoide epiglottideo, e girando attorno al mar¬ 
gine esterno della cartilagine aritenoidea del proprio lato va ad inserirsi 
nel processus muscularis della cartilagine aritenoidea del lato opposto: 
2.° il tiro-aritenoideo esterno, che passa dall'angolo rientrante della car¬ 
tilagine tiroidea per inserirsi nel margine esterno della cartilagine ari¬ 
tenoidea dello stesso lato: 8.° il tiro-aritenoideo interno, che passa dal- 
1 angolo della cartilagine tiroidea e va al processo vocale e al lato esterno 
della cartilagine aritenoidea: 4.° aritenoideo (posticus ), che passa tra¬ 
sversalmente da una cartilagine aritenoidea all’altra. Tutti questi muscoli, 
quando operano assieme, si avvinghiano intorno alla glottide e tendono 
a. chiuderla; ognuno di essi operando da solo ha, eccettuato l'ultimo men¬ 
zionato (1 aritenoideo), lo stesso effetto. Oltre a questi, vi è il crico - 
aritenoideo laterale, che passa dall'orlo laterale della cartilagine cricoide 
sopra e dietro all’ angolo esterno dell’aritenoide, ma spingendo questo 
angolo esterno avanti spinge il processo vocale innanzi, e restringe in 
tal modo la glottide. 

Allargamento della glottide. Il crico-aritenoideo postico, 
passando dalla superfìcie superiore della cartilagine cricoidea all'angolo 
esterno della cartilagine aritenoidea dietro al punto d’inserzione del cri- 
co-aritenoideo laterale, spinge indietro quest’angolo e facendo avanzare 
il processo vocale allarga la glottide. Operando solo l’aritenoideo po¬ 
stico ha lo stesso effetto. 

Stiramento delle corde vocali. Il crico-tiroideo spinge la ti¬ 
roide in giù e in avanti, e così aumenta la distanza fra quella cartilagine 
e le aritenoidee quando queste sono fìsse. Supponendo quindi che l’arite¬ 
noideo e il crico-aritenoideo postico fissino le aritenoidee, l’effetto della 
contrazione del crico-tiroideo sarà di stirare le corde vocali. 

Rallentamento delle cordi vocali. Questo si compie da 
tutto il gruppo dello sfintere sopra menzionato, ma più specialmente dai 
tiro-antenoidei esterno ed interno questi operando soli, supponendo- 
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che le cartilagini aritenoidee siano fisse, spingeranno in su e indietro 
la cartilagine tiroidea, e così abbrevieranno la distanza tra i processi 

vocali e quel corpo. 

Quindi quasi tutti i movimenti della laringe sono effettuati non da un 
muscolo soltanto ma da parecchi muscoli, o almeno da più di uno che ope¬ 
rano concordemente. I movimenti che originano la voce sono movimenti emi¬ 
nentemente combinati e ordinati. Quando si pensa come una lievissima va¬ 
riazione nella tensione delle corde vocali deve originare una differenza distinta 
nella tonalità della nota emessa, e tuttavia quanto sono numerose le piccole 
differenze di tonalità, di cui può disporre un cantante anche moderata- 
mente abile, sembra molto probabile che le varie combinazioni musco¬ 
lari necessarie per produrre le variazioni di tono possibili siano di tal 
sorta che frequentemente una parte soltanto, e forse anche solo poche 
fibre, di un muscolo speciale possono esser fatte contrarre, mentre tutto 
il rimanente del muscolo si conserva tranquillo. Considerando inoltre la 
grande estensione della tonalità che possiede una voce anche conlune, 
paragonata colle variazioni di tensioni possibili, di cui le corde vocali 
sono suscettive nella loro lunghezza naturale, è stato suggerito che al¬ 
cune delle fibre del tiro-aritenoideo interno, le quali passando sia dalla 
tiroidea, sia dall’ aritenoideo, e che sembrano finire nelle corde vocali 
stesse, possano, fissando, per così dire, certi punti speciali delle corde 
« arrestarle »; e in tal modo scorciare artificialmente la lunghezza 
messa allora in vibrazione, e produrre note più acute di quello che le 
corde nella loro lunghezza naturale possono produrre. E stato anche 
detto che i processi vocali possono ripiegarsi l’uno sull’altro, e così ac¬ 
corciare la lunghezza della corda utile per la vibrazione (1). 

Questi vari muscoli sono forniti dal nervo vago, o piuttosto da fi¬ 
bre accessorie spinali che corrono nel tronco del vago. 11 laringeo 
superiore è il nervo afferente che fornisce la membrana mucosa, ma esso 
contiene le fibre motrici distribuite al muscolo crico-tiroideo ; quindi, 
allorché questo nervo è tagliato da una parte, la corda vocale corrispon¬ 
dente si rilascia e le note acute non sono più possibili. E cosa degna 
di nota che questo, il tensore principale, e perciò il più importante mu¬ 
scolo della laringe, ha una provvista nervea separata e distinta. 

Secondo alcuni autori lo arytenoideus posticus riceve pure la sua provvista 
nervea da questo nervo ; ma ciò è negato da Schech (2). 

Il laringeo inferiore o ramo ricorrente fornisce tutti gli altri mu¬ 
scoli. Quando si taglia questo nervo si perde la voce, poiché non si può 
più fare il ravvicinamento e il parallelismo delle corde vocali. Quan o 
si tagliano in un animale vivente i due nervi ricorrenti si vede la 
glottide divenire immobile e parzialmente dilatata, le corde vocali assu¬ 
mono la posizione in cui si trovano nel corpo dopo la morte, e che si 
può considerare come la condizione di equilibrio fra i muscoli dilatatori 


(1) Cf. Ruhlmann, Wien. Sitzungtbericht , LXIX. (1814) p. 257 

(2) ZI. f. Biol.f IX. p. 258. 





588 


I.A VOCE. 


e 1 costrittori. Durante l’inspirazione forzatala glottide passa da questa 
condizione nella direzione di dilatazione più o meno completa; durante 
1 espirazione forzata, il mutamento è quello del restringimento. Quando 
la parte periferica di un nervo ricorrente viene stimolata, la corda vocale 
dello stesso lato si avvicina alla linea di mezzo; quando i due nervi 
sono stimolati, le corde vocali si riaccostano e la glottide è ristretta 
Sebbene il nervo sia distribuito tanto ai muscoli dilatatori quanto ai 
costrittori, questi ultimi vincono i primi quando il nervo è stimolato 
ai tificialmente. Nella perfetta chiusura della glottide, che è una parte 
tanto importante dell’ atto del tossire (p. 350), il gruppo di muscoli di 

cui abbiamo parlato come costituente uno sfintere è fatto contrarre for- 
natamente dal nervo laringeo ricorrente. 

Sebbene 1 emissione di una data nota sia un atto fondamentalmente 
volontario, tuttavia esso non è alterato dal passaggio diretto di impulsi 
volontari semplici lungo i muscoli della laringe. Un movimento tanto 
complesso e ordinato quanto quello di emettere anche una nota semplice 
e naturale richiede un meccanismo nerveo ordinatore nel quale, come 
negli altri atti muscolari complessi, gli impulsi afferenti hanno una parte 
importante. Le sensazioni dell udito, se non sono tanto importanti per 
una accurata direzione della voce quanto sono le sensazioni visive pei 
movimenti dell’occhio, sono tuttavia importantissime. Questo si riconosce 
quando diciamo che il tal dei tali, di cui le facoltà dei muscoli laringei 
sono imperfette, « non ha orecchio ». 

La voce di « falsetto » è una voce che finora non si comprende bene chia¬ 
ramente. Secondo alcuni autori, le corde vocali si vedono scostarsi quando le 
note in falsetto vengono emesse, e non avvicinarsi e divenire parallele come segue 
nella voce ordinaria. Quindi, per lo sviluppo di queste note, sono necessari un 
soffio d’aria più forte e uno sforzo maggiore. Quando, come nella voce ordinaria 
ben piena, la glottide è molto ristretta, la trachea e i bronchi l'anno l’ufficio di 
camera armonica; allora questa voce vien detta voce di « petto ». Nella voce di 
falsetto, in cui le corde vocali sono molto discoste, questa funzione dei tubi 
arei rimane nulla. Questa teoria é combattuta da Yacher (1), il quale, in seguito 
ad osservazioni fatte su sé stesso, conclude che la glottide si restringe nei due 
generi di note; nelle note di petto le corde vibrano lungo tutta la loro lunghezza, 
e nelle note di falsetto, vibrano soltanto lungo le loro parti anteriori. Secondo 
quell autore, perciò, le note acute sono 1 eftetto di un « arresto » delle corde 
vocali, ma se questo arresto sia prodotto dall’azione del tiro-aritenoideo interno 
menzionato sopra, è finora cosa molto incerta. Giovanni Muller era d’opinione 
che nelle note di falsetto i margini soltanto della corda vocale vibrano, mentre 
nelle note di petto si comprende tutta l’ampiezza di ogni corda. È sommamente 
probabile che le note di falsetto siano prodotte da qualche maneggio muscolare, 
poiché si possono coll’ esercizio emettere abbastanza facilmente. Il mutamento 
del grado dal petto al falsetto é repentino, e il grado combinato può essere molto 
esteso, come nel caso di certe persone che possono fare un duetto cantando al¬ 
ternamente, per esempio con voce tenore (di petto) e di soprano (di falsetto). Secondo 
Vacher, la rima respiratoria è sempre interamente chiusa durante il canto, 
siano esse note di petto o di falsetto, e non come credeva Mandi per queste ul¬ 
time soltanto. 

La quanto pare i ventricoli di Morgagni servono per dare sufficente spazio 
-alle loro vibrazioni. Non si conosce con precisione lo scopo delle false corde 


(1) De la Voix , Parigi, 1877. 
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vocali. Alcuni autori suppongono che nelle note di falsetto esse vengono a toc¬ 
carsi, e arrestano così, le vere corde vocali. 

Alla pubertà si fa un rapido sviluppo della laringe, che produce un muta¬ 
mento nella qualità della voce. Quella durezza speciale della voce quando sta 
così « rompendosi » sembra derivare da una temporanea congestione e una certa 
gonfiezza della membrana mucosa delle corde vocali che accompagna il crescere 
di tutta la laringe. Il mutamento della membrana mucosa può sopravemre al 
tutto repentinamente e la voce « rompersi » in una notte. 

Sezione 2. — La parola. 


Vocali. 

Ogni suono, ovvero ogni nota (perchè tutti i suoni vocali, conside¬ 
rati per loro stessi, sono suoni musicali), prodotti dalle vibrazioni delle 
corde vocali, oltre al rumore che fa dovuto alla forza del soffio espira¬ 
torio, e la sua tonalità, derivante dalla tensione delle corde, ha iva qualità 
sua propria, dovuta al numero ed alla relativa prominenza degli altri 
toni che accompagnano il tono fondamentale. Alcuni di questi caratteri 
che formano la qualità sono imposti sulla nota dalla natura delle corde 
vocali, ma sorgono ancor più da varie modificazioni che le intensità 
relative degli altri toni sopportano per la risonanza della cavità della 
bocca e della gola. Ogniqualvolta udiamo una nota emessa dalla laringe 
possiamo riconoscere in essa certi caratteri che ci mettono in caso di 
fermare che sono state emesse una o due « vocali ». I suoni vocali intatti 
sono soltanto casi estremi di qualità, l’estrema prominenza di certi 
armonici prodotti dalla forma che assumono i passaggi e gli orifizi boc¬ 
cali, e faringei, mentre le vibrazioni li attraversano. Ogni vocale ha 
la sua propria disposizione causativa speciale di queste parti. Quando si 
emette l ’i il tubo di risonanza del passaggio superiore dell'aria si scorcia 
il più possibile, la laringe si alza e le labbra si ritirano, tutta la cavità 
della bocca prende la forma di un grosso fiasco con un collo sottile. 
Mentre si dice e la forma della bocca è simile alla prima, ma alquanto 
più lunga. Per pronunciare « la bocca si spalanca, cosicché la cavità 
boccale prende la forma di un imbuto coll’apice alla laringe. Con o, la 

cavità boccale riprende la forma di un fiasco, colla bocca piu chlusa 
non in a, ma le labbra invece di essere ristrette come in » e in e, sono 
alquanto sporgenti; cosicché il tubo sonoro si prolunga. La maggior 
lunghezza del tubo è raggiunta in «, in cui la laringe e depres 
labbra sporgono il più possibile. Mentre si emettono le due ultime vocali 
la forma generale della cavità boccale è quella di un fiasco con un cc 
corto e una piccola apertura, e 1* orifizio è più piccolo per u che non 

per o. 

Ognuna di queste varie forme « vocali » della boeea ha una nota sua prò- 

et* 

questa ha preso la forma necessaria al suono di U, si veora <- Parimente 

sarà specialmente grande col corista che ha il tono di basso b piano. Parane t, 
il tono'di soprano ! sarà più intenso colla bocca foggiata pel suono d, 0, 1 ot- 
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tava b superiore al soprano corrisponderà ad A, un’altra ottava più alta a E e 
un’altra ottava ancor più alta a I. Ed è l’esperienza dei cantanti che ogni vocale 
e cantata con facilità speciale sopra una nota che ha un armonico corrispondente 
al tono proprio alla bocca quando è foggiata in modo da emettere la vocale Tut¬ 
tavia la precisa natura del suono delle vocali richiede ulteriori ricerche (1). 


. Mentre | e vibrazioni viaggiano per la cavità faringea e boccale, le 
narici posteriori sono chiuse dal palato molle; e si può dimostrare,'te¬ 
nendo una candela accesa innanzi alle narici, che non esce dal naso 
nessuna corrente d aria mentre si pronuncia o si canta una vocale. Quando 
le narici posteriori non sono interamente chiuse il suono prende un ca- 
rattei e nasale. Lo stesso fatto segue quando le narici anteriori sono 
chiuse, come quando si stringe il naso colle dita; allora la camera na¬ 
sale forma una cavità di risuonanza. 


Consonanti. 

Le vocali sono, come indica il loro nome, i soli veri suoni vocali • 
con una vocale soltanto si può dire o cantare una nota. Tuttavia la nostra 
parola non si compone di sole vocali, ma anche di consonanti, cioè di 
suoni che vengono prodotti non dalle vibrazioni delle corde vocali, ma 
da ciò che il soffio espiratorio viene interrotto in vario modo o altrimenti 
modificato nel suo corso per la gola e la bocca. 

La distinzione fra le due non è, tuttavia, assoluta, poiché, come 
abbiamo veduto, i caratteri delle varie vocali dipendono dalla forma della 
bocca, e nella produzione di alcune consonanti (B, D, M, N, ecc.) le vi¬ 
brazioni delle corde vocali formano un fattore necessario sebbene solo 
ausiliare. 

Le consonanti sono state classificate secondo il posto in cui segue 
l’interruzione 0 la modificazione caratteristica. Così, questa può seguire, 

1. Alle labbra, pel movimento o la posizione delle labbra rispetto 
l’uno all’altro o rispetto ai denti, che origina le consonanti labiali. 

2. Ai denti, pel movimento o la posizione della parte anteriore della 

lingua rispetto ai denti o al palato osseo nell’originare consonanti 
dentali. 

3. Nella gola, pel movimento o la posizione della radice della lingua 

rispetto al palato molle o alla faringe, nell'originare le consonanti 
gutturali. 

Fra le dentali si distinguono pure le dentali comunemente dette 

come la T, le sibilanti come la S, e la linguale come la L, le quali 

differiscono tutte nella posizione relativa della lingua, dei denti e del 
palato. 

Le consonanti si possono anche classificare secondo il carattere dei 
movimenti che le originano. Così esse possono essere esplosive o continue. 

1. Esplosive. In queste i caratteri sono dati al suono pel repentino 
formarsi dell’interruzione necessaria, oppure pel repentino cessare di 


(1) Cf. Jenkio ed Ewing, Nature, 1878, p. 167 e seg. 
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■ossa. Cosi, per pronunciare la labiale P, le labbra dapprima si chiudono, 
poi una corrente d’ aria espiratoria viene spinta contro ad esse, e pel 
loro aprirsi repentino si genera il suono. Parimente, la dentale T è 
generata dal cessare repentino dell’interruzione prodotta avvicinando la 
punta della lingua al davanti del palato osseo, e la gutturale K, da un 
repentino cessare dell 1 interruzione prodotta dallo accostarsi della radice 
della lingua al palato molle. 

La labiale B differisce da P in quanto che è accompagnata da vi¬ 
brazioni delle corde vocali (vale a dire, si emette nello stesso tempo un 
suono vocale), e queste vibrazioni continuano dopo cessata l’interruzione. 
Quindi spesso si dice che B si emette colla voce e P senza voce, e I) 
e G (dure) con voce hanno la stessa relazione con T e K senza voce. 

Le consonanti continue si possono inoltre dividere in 

2. Aspirate. In queste il suono è generato da un soffio di aria che 
passa per un restringimento formato da una chiusura parziale delle labbra, 
o dall’alzare la lingua contro al palato osseo o molle, ecc. Cosi F risuona 
quando le labbra sono ravvicinate parzialmente e non completamente 
come in P e in B, e si spinge una corrente d’aria per la stretta aper¬ 
tura, F si emette senza essere accompagnata da nessuna vibrazione delle 
corde vocali; cioè, senza voce. Colla voce diviene Y. 

La sibilante S si forma per un soffio di aria che attraversa un im¬ 
pedimento formato dalla chiusura parziale dei denti, mentre la punta 
della lingua viene depressa; S accompagnata da vibrazioni delle corde 

vocali diviene la Z. 

In Sh la superfìcie dorsale della lingua si rialza per modo da restrin¬ 
gere il passaggio tra quell’organo e il palato per un tratto notevole della 

sua lunghezza. 

L si produce quando il passaggio è chiuso nel mezzo premendo la 
punta della lingua contro al palato osseo e 1 aria può uscire dai lati 

della lingua. 

Quando lo stringimento si forma in una lettera aspirata coll avvi¬ 
cinare la radice della lingua al palato molle, abbiamo le gutturali CII 
senza voce e GH con voce. 

3. Sonore. In queste, le quali debbono avere tutte per base le vibra¬ 
zioni delle corde vocali, il solito passaggio per la bocca è chiuso in 
modo labiale, dentale o gutturale, la forma e il carattere sono dati 
al suono dalle camere nasali che fanno da cassa armonica. Così nella 
M il passaggio si chiude coll’avvicinarsi delle labbra, nella N, per lo 
avvicinarsi della lingua al palato osseo, e nelle NG, per lo avvicinarsi 

della radice della lingua al palato molle. 

4. Le varie forme della R si dicono vibratorie, essendo i suoni ca¬ 
ratteristici prodotti dalle vibrazioni di queste o quelle delle parti che 
formano un restringimento nel passaggio vocale. Così la R ordinaria 
«è prodotta dalle vibrazioni della punta della lingua sollevata contro il 
palato duro, la R gutturale dalle vibrazioni dell’ugola o di altre parti 
delle pareti della faringe, e in certi idiomi sembra che vi sia una R 
prodotta dalle vibrazioni delle labbra. 
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H è prodotta da soffio di aria per la glottide bene aperta. Quando, 
nel pronunciare una vocale, il suono coincide con un repentino muta- 
lamento nella posizione delle corde vocali da una divergenza a un av¬ 
vicinamento, la vocale si pronuncia collo spiritus asper. Quando le corde 
vocali sono ravvicinate prima che cominci il soffio d’aria, questa vocale 
si pronuncia collo spiritus lenis. La H degli Arabi si pronunzia chiu¬ 
dendo la rima vocalis, deprimendo l’epiglottide e le false corde vocali, 
e spingendo un soffio d’aria per la rima respiratoria. 

Intorno a molti punti da noi testé trattati ci sono grandi differenze 
di opinione, di cui la discussione, come quella di altri suoni di consonanti 
più rari, ci allontanerebbe dallo scopo di questo lavoro. Quindi la tavola 
seguente deve essere considerata come riferita soltanto per comodità. 


Esplosive. 


Aspirate. 


Rjsuonanti. 


Vibratorie. 


Labiali , senza voce.P. 

» con voce.B. 

Dentali, senza voce.T. 

» con voce.D. 

Gutturali, senza voce.K. 

» con voce.G (duro). 

Labiali, senza voce.F. 

» con voce.V. 

Dentali , senza voce.S, L, Sh. 

» con voce.Z, il francese j. 

Gutturali , senza voce.CH. 

» con voce.GH. 

Labiale .M. 

Dentale .N. 

Gutturale .NG. 

Labiale, non conosciuta nelle lingue europee. 


Dentale R (comune). 
Gutturale R (gutturale). 


Parlando sottovoce si parla senza adoperare le corde vocali, e ciò si 
fa sopratutto colle labbra e colla lingua. Quindi parlando sotto voce si 
perde per la massima parte la differenza fra le consonanti che hanno 
bisogno di voce e quelle che non ne hanno bisogno come la B e la P. 


Sezione 3. — Meccanismi di locomozione. 

I muscoli dello scheletro sono per la massima parte disposti in modo 
da fare ufficio di leve sulle ossa e sulle cartilagini, essendo rari gli esempi 
del primo genere di leva, e quelli del terzo genere, in cui la potenza 
è applicata più vicino al fulcro di quanto non è il peso, sono più comuni 
di quelle del secondo genere. Questo deriva dal fatto che i movimenti 
del corpo hanno principalmente lo scopo di muovere pesi comparativa¬ 
mente leggeri per una grande distanza, o per una certa distanza con 
grande precisione, anziché muovere pesi gravi per un breve tratto. In 
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generale il fulcro è composto di un’ articolazione (perfetta o imperfetta) 
e una estremità del muscolo che opera è salda per essere attaccata sia 
ad un punto fìsso, sia perchè questo punto divien fisso durante la con¬ 
trazione degli altri muscoli. Sono pochi i movimenti del corpo in cui 
abbia parte un muscolo solo; nel massimo numero dei casi parecchi mu¬ 
scoli operano insieme; quasi tutti i nostri movimenti sono movimenti 
coordinati. Ove la gravità o la reazione elastica delle parti sulle quali 
si opera non presenti un contrasto sufficente alla contrazione di un mu¬ 
scolo o di un gruppo di muscoli, il ritorno alla condizione di equilibrio 
si fa per l’azione sia elastica sia contrattile di una serie di muscoli an¬ 
tagonisti : ciò si vede nel caso della faccia. 

La posizione eretta, nella quale il peso del corpo è sostenuto 
dagli archi plantari, risulta da una serie di contrazioni del tronco e 
delle gambe, che hanno per scopo di mantenere il corpo in tale posi¬ 
zione che la linea della gravità cada entro all’area dei piedi. Che questo 
richieda un esercizio muscolare è dimostrato dal fatto che una persona 
ritta perfettamente immobile in una posizione equilibrata cade quando 
perde la consapevolezza, e che un corpo morto non può stare ritto. La 
linea di gravità del capo cade davanti all'articolazione occipitale, come 
dimostra il tentennare del capo quando si sonnecchia. Il centro di 
gravità del capo e del tronco riuniti si trova verso il livello della 
cartilagine ensiforme, in faccia alla decima vertebra dorsale, e la linea 
di gravità tirata da essa passa dietro ad una linea che riunisce i centri 
delle due giunture delLanca, per cui il corpo ritto cadrebbe all’ indietro 
se non vi fosse l’azione dei muscoli che passano dalle cosce alla pelvi 
aiutati dai legamenti anteriori delle giunture dell’anca. La linea di 
gravità del corpo, del tronco e delle cosce riunite cade inoltre un po’ 
indietro delle giunture del ginocchio, cosicché ci vuole un certo sforzo 
muscolare, sebbene piccolo, per impedire alle ginocchia di piegarsi. Fi¬ 
nalmente, la linea di gravità di tutto il corpo passa dirimpetto alla linea 
tirata fra le due giunture della caviglia del piede, e il centro di gravità 
di tutto il corpo è collocato all’estremità del sacro ; quindi ci vuole un 
certo sforzo dei muscoli del polpaccio per impedire al corpo di cadere 

allo innanzi. 

Nel camminare, vi ha ad ogni passo un movimento in cui il 
corpo riposa verticalmente sul piede di una gamba, poniamo della destra, 
mentre l’altra, la sinistra, si piega obliquamente indietro col calcagno 
rialzato e il pollice che riposa sul terreno. La gamba sinistra, lievemente 
piegata per scansare il contatto del suolo, vien lanciata a\anti a ino 
di pendolo, e la lunghezza dello slancio, o passo, è determinata dalla 
lunghezza della gamba: e il pollice sinistro (1) posa sul suolo. Su questo 
pollice sinistro, come sopra ad un tulcro, il corpo va avanti, e il centro 
di pravità del corpo descrive intanto una curva di cui la parte convessa 

(1) Ciò indica forse quello che sarebbe piuttosto che non quello che è la pratica attuale ; molta 
gente posa il calcagno prima sul suolo, il contatto del pollice del j iede 'iene 1 . 0 , 0 . 

Foster. — Fisiologi u. 


38 
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sta sopra, e la gamba sinistra necessariamente diviene diritta e rigida. 
Mentre il corpo si muove allo innanzi, si giungerà ad un punto simile a 
quello col quale supponiamo sia partito il passo, e il corpo riposa ver¬ 
ticalmente sul piede sinistro, e la gamba destra sta indietro in posizione 
obliqua. Il movimento del piede sinistro porta tuttavia il corpo oltre a 
questo punto, e facendo ciò slancia la gamba destra avanti finché sia 
alla lunghezza di un passo in avanti della posizione primiera, e le sue 
dita a loro volta formano un fulcro sul quale il corpo, e con esso la 
gamba sinistra, viene nuovamente slanciata in avanti. Quindi nei passi 
successivi il centro di gravità, e con esso l'apice del capo, descrivono 
una serie di curve successive, colle loro convessità in alto, molto so¬ 
migliante alla linea di volo di molti uccelli. 

Poiché stando in piedi la linea di gravità cade fra i due piedi, è 
necessario uno spostamento del centro di gravità per poter equilibrare 
il corpo sopra un piede. Quindi camminando il centro di gravità de¬ 
scrive non solo una serie di curve verticali, ma anche una serie di curve 
orizzontali, in quanto che ad ogni passo la linea di gravità si fa cadere 
alternatamente sopra a ciascun piede fermo. Mentre la gamba sinistra 
viene slanciata, la linea di gravità cade entro all’area del piede destro, 
e il centro di gravità si trova sul lato destro della pelvi. Quando il 
piede sinistro sta fermo, il centro di gravità passa al lato sinistro della 
pelvi. La curva attuale descritta dal centro di gravità è perciò alquanto 
complicata, essendo composta di fattori verticali e orizzontali. Il passo 
naturale è quello determinato dalla lunghezza della gamba che si slancia, 
poiché questa opera come un pendolo, e quindi il passo di una persona 
che ha le gambe lunghe è naturalmente più lungo di quello di una per¬ 
sona che ha le gambe corte. Tuttavia, la lunghezza del passo può cre¬ 
scere o scemare per uno sforzo muscolare diretto, come quando una fila 
di soldati mantengono tutti lo stesso passo malgrado la differenza della 
lunghezza delle loro gambe. Un tale modo di camminare deve eviden¬ 
temente stancare, in quanto che richiede una spesa di energia non ne¬ 
cessaria. 

Nel camminare lentamente vi è un tempo apprezzabile durante il 
quale, mentre un piede è nella posizione di servire da fulcro, F altro 
piede che deve slanciarsi non si è ancora staccato dal suolo. Cammi¬ 
nando presto, questo periodo si accorcia tanto che un piede si stacca 
da terra nel momento in cui l’altro lo tocca; quindi non vi è proprio 
nessun periodo in cui i due piedi siano insieme sul suolo. 

Quando il corpo è spinto avanti sul piede che fa da fulcro con 
tanta forza che questo piede si stacca da terra prima che F altro piede 
che si slancia tocchi terra, vi è un intervallo in cui nessuno dei due 
piedi tocca il suolo, e allora si dice che quella persona corre e non 
cammina. • 

Nel balzo questa propulsione del corpo si fa sui due piedi contem¬ 
poraneamente; nel saltellare si fa con un piede solo. 

La locomozione degli animali a quattro zampe è necessariamente più 
completa di quella dell’ uomo. Il passo semplice, come quello del cavallo, 
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si compie in quattro volte, con una successione diagonale: così zampa 
destra anteriore, zampa sinistra posteriore, zampa sinistra anteriore, 
zampa destra posteriore. Nel camminare all’ambio, come fa il camello, i 
due piedi dello stesso lato sono posati insieme sul terreno, e questo mo¬ 
vimento è seguito da un movimento simile nelle altre due zampe ; per¬ 
ciò somiglia molto al camminare dell’uomo. Nel trotto, che corrisponde 
al correre dell’uomo, i due piedi diagonalmente opposti sono portati sul 
terreno nello stesso tempo, e il corpo viene spinto avanti sopra ad essi. 
Yi sono molte varietà di galoppo, e di piccolo galoppo, e allora i mo¬ 
vimenti sono più complicati (1). 

Gli altri problemi che hanno rapporto coll’azione dei vari muscoli 
dello scheletro del corpo sono troppo speciali per esser presi qui in 
considerazione. 


(1) Vedi Marey, La Machine animale. (1870). 
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Molte delle parti costituenti individuali del corpo sono atte alla ripro¬ 
duzione, cioè possono originare parti simili a sè stesse; ossia sono atte a 
rigenerarsi, vale a dire possono essere sostituite da nuove parti somiglianti 
più o meno ad esse. Durante la vita i tessuti elementari van soggetti a una 
brande somma di rigenerazione. Così le scaglie dell’epitelio vecchio che 
cadono dalla superficie del corpo sono sostituite per mezzo di nuove sca¬ 
glie dagli strati inferiori dell’epidermide; i vecchi corpuscoli del sangue 
lascian posto ad altri nuovi ; i muscoli consumati, o quelli che sono de- 
ficenti in seguito a malattia, si rinnovano coll’ aggiunta di nuove fibre ; 
i nervi tagliati crescono di nuovo ; le ossa rotte si ricongiungono ; nuove 
cellule di secrezione sostituiscono le cellule antiche che vengono espulse : 
infatti, eccettuati alcuni pochi casi, come la cartilagine, e queste eccezioni 
sono dubbie, tutti quei tessuti fondamentali del corpo, 1 quali non formano 
parte di organi altamente differenziati, sono, entro a limiti stabiliti piu 
per la mole che non per altro, atti a rigenerarsi. Questa rigenerazione 
per sostituzione di molecole, che è la base di ogni vita, è accompagnata 

dalla rigenerazione della massa. t . 

Negli animali superiori non si osserva mai la rigenerazione di 

organi interi e di membri, anche di quelli di cui la continua attività 
funzionale non è essenziale pel benessere del corpo, sebbene si possa 
incontrare negli animali inferiori; le dita di un girino possono tornare 
a crescere, non mai le dita di un uomo. E anche il riparo che segue la 
distruzione anche parziale di organi molto differenziati, come la retina, 

è negli animali superiori molto imperfetto. 

Negli animali superiori la riproduzione dell’individuo intero non si 

può compiere altrimenti se non col processo della generazione sessuale, 
per la quale l’elemento rappresentativo femmineo od uovo, sotto all 
zione del rappresentativo maschio o spermatozoo, si sviluppa in un in- 

dividuo adulto. . . . 

Non è nostro proposito entrare qui in nessuno dei problemi mor¬ 
fologici che riguardano la serie di mutamenti mercè i quali 1 uovo di¬ 
viene un essere adulto; oppure nelle oscure ricerche biologiche come 
l’uovo semplice ma senza struttura contenga in se stesso, in potenzia¬ 
lità , tutti i suoi futuri svolgimenti, e quale sia la natura essenzia e 
dell’azione del maschio. Questi problemi e queste questioni sono piena¬ 
mente discusse altrove ; esse non debbono entrare propriamente in un 
lavoro di fisiologia, tranne che in riguardo del concetto che tutti i pro¬ 
blemi biologici sono, quando si spingano abbastanza avanti .problemi 
fisiologici. Ci limiteremo a una breve rassegna dei fenomeni fisiologici 
più importanti che accompagnano la impregnazione dell uovo, e la nuti 1 - 

zione e la nascita dell’embrione. 


CAPITOLO I. 


MESTRUAZIONE. 


Dalla pubertà, che segue all’età di 13 ai 17 anni, all’età climaterica 
che ha luogo dai 45 ai 50 anni, la femmina umana va soggetta a una 
emissione mensile di uova dagli ovari, accompagnata da mutamenti spe¬ 
ciali, non solo in questi organi, ma anche nelle tube falloppiane e nell’ u- 
7come Pure di mutamenti generali nel corpo; questo complesso co¬ 
stituisce la « mestruazione ». Il fatto essenziale nella mestruazione è 
1 uscita di un uovo dai suoi follicoli di Graaff. In quel tempo tutto l’o- 
vario é preso da congestione e il follicolo maturo, sporgendo dalla su¬ 
perficie dell ovario, è afferrato dall’ apertura frangiata a mo’ di tromba 
delia tuba falloppiana, essa pure turgida e congesta; mercè quale meccanismo 
questo si compia non si sa ancora con precisione. La parte più spor¬ 
gente della parete del follicolo, che si è assottigliata moltissimo prima, si 
rompe ora, e l’uovo, il quale avendo abbandonato la sua posizione pri¬ 
miera, si trova proprio sotto alla superficie sporgente del follicolo, esce, 
insieme colle cellule del discusproligerus , ed entra nella tuba falloppiana, 
yuivi scende adagino, forse per l’azione delle cilia vibratili che tappezzano 
la tuba, sebbene forse il suo progresso sia agevolato in parte dalle contra¬ 
zioni peristaltiche delle pareti muscolari. La dimora dell’uovo nella tuba 
IMIoppiana può durare parecchi giorni. Nel follicolo rotto avviene una 
effusione di sangue alla quale tengono dietro in seguito mutamenti isto¬ 
logici nelle tonache del follicolo da cui risulta un corpus luteum. La uscita 
dell uovo, è accompagnata non solo da una congestione o da una ere- 
none dell’ovario e della tuba falloppiana, ma anche da mutamenti notevoli 
nell utero, specialmente nella membrana mucosa uterina. Mentre tutto 
1 organo si congestiona e si ingrossa, la membrana mucosa, e special- 
mente le ghiandole uterine, sono distintamente ipertrofizzate. La super¬ 
ficie interna rigonfia si ripiega in modo che chiude quasi la cavità; e 
un flusso emorragico, talora abbastanza copioso, il quale costituisce il 
flusso mestruale o catameniale, si produce dalla massima parte di quella 
superficie. Mentre il sangue attraversa la vagina si altera alquanto per le 
secrezioni acide di quel passaggio, e quando è scarso si coagula lieve¬ 
mente, quando il flusso è notevole, si vedono grumi di sangue distinti. 
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Non è cosa certa che la mestruazione, almeno per Findividuo umano, 
sia sempre accompagnata dalla emissione di un uovo; infatti si fa men¬ 
zione di certi casi in cui la mestruazione continuava dopo che pareva 
osservi stata una completa esportazione dei due ovari. E pare anche 
probabile che in certi casi, per esempio nel coito, si fa una scarica di 
un uovo in periodi differenti dal periodo mestruale. Tuttavia, poiché il 
tempo durante il quale tanto l’uovo quanto lo spermatozoide possono 
rimanere vivi nei condotti femminei od essere atti a funzionare è no¬ 
tevole, estendendosi probabilmente ad alcuni giorni, il coito compiuto 
qualche tempo dopo o qualche tempo prima dell’uscita menstruale di 
un uovo può cagionare la gravidanza e il susseguente sviluppo dello 
embrione; quindi il fatto che la gravidanza possa tener dietro al coito 
seguito qualche tempo prima o dopo della mestruazione non è un ar¬ 
gomento molto stringente in favore dell’opinione che un coito cosifatto 
abbia cagionato una uscita indipendente dell’ovo. Si dice che l’uscita 
dell’uovo preceda piuttostochè coincida o segua il flusso menstruale (1). 
Se nessun spermatozoide viene in contatto dell’ovo questo muore, la 
membrana uterina torna alla sua condizione normale, e non riman traccia 
-dell' uscita di un uovo, tranne il corpus luteum nell’ovario. 


Secondo molti autori la membrana mucosa uterina si consuma veramente 
durante la mestruazione, e viene in seguito interamente rigenerata. Secondo que¬ 
sta loro teoria lo scolo emorragico dipende da una vera « soluzione di conti¬ 
nuità ». Negli animali non vi ha emissione di sangue, o almeno è scarsissima, 
durante l’epoca « del calore »; quindi questo punto non si può stabilire con studi 
comparativi; e nello individuo umano l’intervallo che deve trascorrere necessaria¬ 
mente tra la morte e l’esame è abbastanza lungo per rendere difficilissime queste 
ricerche. Villiams (2) ha esposto prove molto convincenti in favore della teoria 
che in questo caso vi sia una perdita attuale di sostanza. Secondo questo autore, 
la mestruazione è accompagnata da un rapido crescere e da una rapida degene¬ 
razione della membrana mucosa, per una profondità che va fino a quello strato 
di fibre muscolari che passano tra le parti più profonde delle ghiandole uterine. 
Questo crescere e questa degenerazione cominciano ad una linea ben netta presso 
alla cervice, e si estendono verso il fondo. 11 consumo lascia allo scoperto dei pic¬ 
coli vasi sanguigni, dai quali viene l’emorragia. 


È chiaro che in questi fenomeni della mestruazione abbiamo da fare 
■con azioni riflesse complicate le quali alterano non solo la provvista 
vascolare, ma, da quanto pare direttamente, anche i mutamenti nutritivi 
degli organi in proposito. I nostri studi intorno all azione nervosa della se¬ 
crezione ci rendono agevole il concepire in modo generale come questi vari 
fatti vadano compiendosi. Non è più difficile supporre che lo stimolo 
dello ingrandimento di un follicolo di Graaff possa produrre mutamenti 
tanto nutritivi quanto vascolari nella membrana mucosa uterina di 
•quello che è supporre che lo stimolo del cibo nel canale alimentare 
possa produrre quei mutamenti nutritivi nelle ghiandole salivali o nel 
pancreas che costituiscono la secrezione. In quest ultimo caso possiamo 
Ano a un certo punto tener dietro alla catena degli eventi ; nel primo 


( 1 ) Williams, Proc. Roy. Soc., XXIII. 430. 

(2) Proc. Roy. Soc., XXII. 297. Vedi pure la sua Struc. 


Mac. Memb. of U!erus, 1873. 
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possiamo appena sapere che il mantenimento del midollo lombare è suffi- 
cente, per ciò che riguarda il sistema nerveo centrale, pel compimento 
dell’opera. Nel caso di un cane osservato da Goltz (1) il « calore » o 
mestruazione seguiva come al solito , sebbene il midollo spinale fosse 
stato interamente diviso nella regione dorsale quando l’animale era an¬ 
cora poppante. 

L’operazione venne fatta nel dicembre del 1873. Nel maggio seguente l’ani¬ 
male godeva salute eccellente, e non v’era il più piccolo indizio che si fosse ri¬ 
stabilito in qualche modo il rapporto fra le parti dorsali e lombari del midollo 
spinale. Sulla fine di quel mese l’animale andò in « calore » accompagnato da 
tutti i fenomeni psichici e fisiologici consueti. Si fece l’ingravidamento e l’ani¬ 
male rimase pregno. La gravidanza, come il calore, ebbero i segni usuali, le 
ghiandole mammarie ingrossarono e si videro gli stessi fenomeni della mentè 
che accompagnano quello stato. Finalmente, nacquero due cagnolini morti e uno 
vivo, questo senza aiuto e gli altri due con assistenza; la madre tuttavia mori in 
seguito a peritonite puerperale. L’autopsia dimostrò che non v’era stata rigene¬ 
razione del midollo spinale diviso; le due porzioni erano discoste di oltre un 
centimetro. 

In questo caso i rapporti tra l’ovario da una parte e le ghiandole mam¬ 
marie, il cervello, ecc. dall’altra, devono essere stati, se questi rapporti 
sono nervosi, forniti dal simpatico addominale. Noi possiamo tuttavia supporre 
che il nesso fosse chimico; che la condizione dell’ovario e dell’utero operasse un 
mutamento nel sangue, e che questo a sua volta eccitasse la ghiandola mam¬ 
maria e producesse mutamenti speciali nel cervello. 


(1) PfKiger’s Archiv, IX. (Jfc74) p. . f i52. 
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Nel coito remissione del seme che contiene gli spermatozoi si compie 
probabilissimamente per mezzo delle contrazioni peristaltiche delle ve- 
siculae seminales e dei vasa deferentia, aiutate dalle contrazioni rit¬ 
miche del muscolo bulbo-cavernoso, essendo tutto un atto riflesso, di 
cui il centro sembra essere nel midollo spinale lombare. Goltz (1) ha 
dimostrato che nel cane l’emissione del seme si può produrre colla 
stimolazione delle ghiandole del pene dopo la completa divisione del 
midollo spinale nella regione dorsale. L’emissione del seme è preceduta 
da una erezione del pene. Questa, come abbiamo già veduto, p. 191, 
dipende in parte almeno da una maggior provvista vascolare promossa 
dai nervi erigentes ; tuttavia è probabile che questo stato sia inoltre 
assicurato da compressione delle vene efferenti dei corpora cavernosa per 
mezzo delle fibre muscolari lisce presenti in quei corpi. Essendo il seme 
ricevuto negli organi femminei, che sono allora in uno stato di turge¬ 
scenza simile alla erezione del pene, ma meno spiccato, gli spermatozoi 
si avviano nelle tube falloppiane, e quivi (probabilmente nella parte supe¬ 
riore) vengono in contatto coll’uovo. In certi animali 1 impregnamento 
può seguire nell’ovario medesimo. È molto probabile che il passaggio 
degli spermatozoi si compia principalmente per la loro attività vibratile; 
ma in certi animali venne osservato un movimento peristaltico retro¬ 
grado che veniva dall’utero lungo le tube falloppiane; questo può prestaie 
aiuto al seme per giungere all’uovo, ma siccome questi movimenti foi- 
mano probabilmente parte dell’atto del coito e 1 impregnamento può es¬ 
sere differito fin dopo questo evento, non vi si ha da attribuire grande 

importanza. 

Lo ascendere degli spermatozoi è certamente intralciato se le ciglia delle 
tube falloppiane, che operano di sotto in su, continuano ad essere in attività dopo 
Suscita dell’uovo Gli spermatozoi quando vengono direttamente in contatto col¬ 
l’uovo divengono immobili ; questo suggerisce l’idea che la causa finale della loro 
attività sia di renderli atti a giungere fino all'uovo. 

Come risultamelo della azione degli spermatozoi sull’ uovo, questo, 
invece di morire come quando manca Impregnazione, sorge ad una grande 


(1) Pfluger’s Archiv , Vili. (1874) p. 460. 
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attività accompagnata da mutamenti morfologici notevoli; s’ingrossa 
e si sviluppa in un embrione. Appena, però, sono cominciati nell’uovo 
questi mutamenti, che altri mutamenti correlativi, prodotti probabilmente 
da un’azione riflessa, di cui la causa è per noi finora molto scura, si 
fanno nell’utero. La membrana mucosa di quest’organo, sia che il coito 
da cui risulta l’impregnazione coincida o no col periodo mestruale, si in¬ 
turgidisce, e ne segue un rapido accrescimento, caratterizzato da una ra¬ 
pida proliferazione dei tessuti epiteliali e subepiteliali. A meno del caso della 
mestruazione, tuttavia, questo nuovo ingrossamento non produce nessun 
consumo immediato ed emorragia, ma persiste; e si può considerare come 
una nuova ricopertura temporanea dell’utero, la cosidetta decidua. In 
questa decidua è ricevuto l’uovo quando esce dalla tuba falloppiana nella 
quale ha sopportato dei mutamenti di sviluppo che si estendono pro¬ 
babilmente almeno fino alla formazione del blastoderma se non oltre; e 
in questa s’incorpora, mentre la parte che cresce si chiude sopra ad esso. 
Intanto, il rimanente delle formazioni uterine, specialmente il tessuto mu¬ 
scolare, si ingrossa esso pure; a misura che la gravidanza progredisce 
si formano un gran numero di nuove fibre muscolari. Mentre l'uovo 
continua a crescere di mole, sporge nella cavità dell’ utero, portando 
seco quella porzione di decidua che si è chiusa sopra ad esso. D’ora 
innanzi, quindi, va fatta una differenza nella decidua ora bene svilup¬ 
pata tra la decidua refiexa, o quella parte della membrana che copre 
l'uovo sporgente, e la decidua vera, o resto della membrana che ricopre 
la cavità dell’utero, essendo entrambe continue intorno alla base dell’uovo 
sporgente. Quella parte di decidua che si frappone fra l’uovo e la pa¬ 
rete uterina più prossima vien chiamata sovente decidua serotina. Mentre 
l’uovo si svolge in un feto colle sue membrane, la decidua riflessa vien 
spinta contro alla decidua vera; verso la fine del terzo mese, nell’in¬ 
dividuo umano, le due decidue vengono in pieno contatto fra loro, e 
finalmente non v’ha più distinzione fra esse. Nella regione della decidua 
serotina i vasi allantoici del feto sviluppano una placenta. Per la de¬ 
scrizione dei vari mutamenti mercè i quali si compiono questi fatti, come 
pure per la storia dello embrione stesso, rimandiamo il lettore ai trat¬ 
tati di anatomia. 


CAPITOLO III. 
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Durante lo sviluppo del pulcino nell’uovo della gallina il materiale 
nutritivo necessario pel primo crescere del blastoderma, e in seguito 
dell’embrione, è somministrato dal tuorlo, mentre l’ossigeno dell aria 
passando liberamente attraverso al guscio poroso entra in tutti 1 tes¬ 
suti tanto dell’embrione quanto del tuorlo, sia direttamente sia per mezzo 
dei vasi allantoici. L’embrione del mammifero, durante il periodo che pre¬ 
cede lo estendersi dei vasi allantoici nelle cavità delle pareti uterine per 
formare la placenta, deve essere nutrito per diffusione diretta, prima dal 
contenuto della tuba falloppiana, e in seguito dalla decidua; e la sua prov¬ 
vista di ossigeno deve venirgli da qualche altra sorgente. Ogni analogia 
dovrebbe condurci a supporre che, fino dal principio, la ossidazione si 
compia nelle formazioni blastodermiche ed embrionali ; ma la quantità di 
ossigeno attualmente estratto dal di fuori è probabilmente troppa scarsa 
nei primi periodi, veduto che quasi tutta l’energia del metabolismo che 
si produce è rivolta alla costruzione delle formazioni, mentre è picco is¬ 
simi il consumo di energia in forma di calore o di lavoro esterno. U 
notevole aumento di volume che segue durante la conversione della massa 
dell’ ovo segmentato in vescichetta blastodermica mostra che in quel 
tempo una relativamente grande quantità di acqua al " ’ 6 q ^ ge I 
mente di sostanza nutritiva, deve venire dal difuon ne , 

euito sebbene il blastoderma e l’embrione possano per qualche temp 
attingere il materiale della loro continua costruzione di prima mano ( 
sacco vitellino o vescichetta ombellicale, tanto questa quan o q 
probabile che continuino, finché la allantoide non è formata, a ricevere 

nuovo materiale dalla madre, per diffusione diretta. . . .. 

Mentre i vasi allantoici dalle pareti sottili vengono in piu stretto e piu 
completo rapporto coi seni uterini materni, finché nella placenta completa¬ 
mele ornata i primi sono continuamente bagnati da un corso di sangue 
che attraversa la seconda, la nutrizione dell’embrione si va sempre pm 1 - 
Sta"" questo canale speciale. Il sangue del feto scorrendo lungo le 
arterie ombelicali opera degli scambi col sangue venoso della madre, e 
abbandona la placenta per la vena ombellicale piu ricco di ossigeno 
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materiale nutritivo e più povero di acido carbonico e di prodotti escre¬ 
tori di quanto non fosse all’uscire dal feto. 

Per ciò che riguarda lo acquisto di ossigeno e la perdita di acido 
carbonico, questi sono risultamene della semplice diffusione. Il sangue 

di TirT k m i gÌà V6dut0 ’ C ° ntÌene Sem P re una certa quantità 
di ossiemoglobina, e la quantità di questa sostanza presente nel sangue 

U 1 t6nne bast f Per fornire tutto l’ossigeno di cui abbisogna 

1 embrione, il sangue del feto, contenendo minor copia di ossigeno anche 

del sangue venoso della madre, ne prenderà una certa quantità sebbene 
piccola. Il sangue del feto scorrendo nell’arteria ombellicale deve avere, 
in proporzione della quantità dei mutamenti nutritivi che seguono nello 
embrione, una tensione in acido carbonico più alta di quella della vena 
ombelicale o del seno uterino, e per via di diffusione deve liberarsi di 
quel soverchio durante la sua dimora nella placenta. Il sangue nelle ar- 
ene e ne le vene ()mbellicali è perciò, relativamente parlando, venoso 
e arterioso rispettivamente, sebbene il piccolo eccesso di ossiemiglobina 
nel sangue della vena ombellicale (1) sia insufficente a dargli un colore 
^stintamente arterioso, o a distinguerlo con tanta chiarezza dal sangue 
piu venoso dell arteria ombellicale quanto si distingue il sangue arte¬ 
rioso or inario dal sangue venoso ordinario. Così il feto respira per 

mezzo del sangue materno, nel modo stesso in cui il pesce respira per 
mezzo dell acqua in cui vive. 

snondènTrl 6 ! ^ ^ SeC ° nd ° ZuDtZ (2) ’ è Piissimo di emoglobina corri¬ 
li feto resta '“ri P °? CO , n , SUrno di ^igeno. Quando la madre è asfissiata, 

della orimi ! i 1 «ss.geno del secondo torna indietro nel sangue 

die risulta mmndr. s , sia . cosi prodotta nel feto è molto più rapida che non quella 

el l W I ossigeno e consumato solo dai tessuti del feto, come quando 
Si J egd 1 ombellico e s impedisce al feto di respirare. 


Se 1 ossigeno e l’acido carbonico passano così per diffusione dalla 
madre al feto e da questo a quella, è facile supporre che i sali, i pro- 

rm 1 2 -t-v 11 , ldratl carbonlci diffusibili siano portati al feto, e le escrezioni 
diffusibili siano portate via nello stesso modo dalla madre ; e se i grassi 

possono passare direttamente nel sangue della vena porta durante la 
digestione ordinaria, non vi può essere ragione per dubitare che questa 
classe di materiali di nutrimento si apra pure una via al feto per 
formazioni placentali. Sappiamo per mezzo di sperimenti che le so¬ 
stanze diffusibili passano tanto dalla madre al feto quanto dal feto alla 
madre ; ma non abbiamo nozioni definite di sorta intorno al modo e alla 
torma esatta in cui, durante la vita intrauterina, i materiali nutritivi 
sono portati al giovane essere, o le escrezioni sono riportate da esso. 
L,a placenta si fa notare pel grande sviluppo delle formazioni cellulari, 
apparentemente di natura epiteliale, sulla regione di confine tra gli ele¬ 
menti materni e quelli fetali, ed è stato detto che questi formano un 
oliano cigerente e secretorio (escretorio). Ma non sappiamo nulla di 

(1) Zweifel, Arch. far Gyndkologie, IX. Hft 2 

(2) Pfltiger's ArchiVy XIV. (1877) p. 605 . 
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preciso di ciò che veramente segue in queste formazioni. Dai cotiledoni 
dei ruminanti si ottiene un liquido bianco cremoso, che per molti suoi 
caratteri chimici si può quasi chiamare « latte uterino ». 

Generalmente parlando, il feto vive sul sangue della madre sua, quasi 
nel modo stesso in cui tutti i tessuti di un animale vivono sul sangue 
del corpo di cui fanno parte. 

Per molto tempo tutti i tessuti deH'embrione sono di carattere « pro- 
toplasmico » ; vale a dire, gli elementi gradatamente differenziati dei vari 
tessuti rimangono ancora incorporati, per così dire, nel protoplasma non 
differenziato; e durante questo periodo vi deve essere una somiglianza 
generale nel metabolismo che si va compiendo nelle varie parti del corpo. 
A misura che la differenziazione si va facendo sempre più spiccata, deve 
essere evidentemente un vantaggio economico il mettere in serbo nei 
vari tessuti del feto il materiale parzialmente elaborato, per venire poi 
adoperato quando sia necessario , invece di attingere ad ogni bisogno 
dalla madre il materiale greggio necessario per ulteriori mutamenti pre¬ 
paratori. In conseguenza, noi troviamo i tessuti del feto in un periodo 
molto arretrato carichi di glicogeno. I muscoli sono specialmente ricchi 
di questa sostanza, ma si trova pure in altri tessuti. La sua abbondanza 
nei primi si può spiegare in parte col fatto che essi formano una grande 
proporzione della massa totale del corpo del feto, e in parte col latto 
che, mentre dura la presenza del glicogeno, essi contengono molto proto¬ 
plasma non differenziato, sono precisamente gli organi che alla fine sop¬ 
porteranno un grado altissimo di differenziazione, e perciò abbisognano 
di una grande quantità di materiale pel loro metabolismo che trae seco la 
differenziazione. Solo negli ultimi stadi della vita intrauterina, circa verso 
il quinto mese, il glicogeno, che scompare in gran parte dai muscoli, comincia 
a deporsi nel fegato. In quel tempo la differenziazione istologica si è avan¬ 
zata molto, e Fuso del glicogeno per l’economia è divenuto quello che è nella 
vita ordinaria dell’animale; quindi lo troviamo depositato nel luogo con¬ 
sueto. Oltre ad esistere nel feto, il glicogeno si trova pure nelle formazioni 
della placenta; ma qui serve probabilmente non al feto ma alla nutrizione e 
allo accrescimento delle formazioni della placenta medesima. Non sappiamo 
la quantità di materiale idrato carbonico che può trovar la sua via nella 
vena ombellicale; e non possiamo perciò affermare quale, sia la sorgente 
del glicogeno del feto; ma è possibile almeno, per non dir probabile, che 
esso derivi, come abbiamo ragione per credere (p. 387), da uno scindersi 

del materiale proteide. . v , 1V 

Intorno al crescere e allo sviluppo delle attività funzionali dell em¬ 
brione, le nostre cognizioni sono quasi nulle. Non sappiamo quasi niente 
intorno ai vari passi pei quali le qualità fondamentali primarie del pro¬ 
toplasma dell’uovo sono differenziate nei vari fenomeni complessi che 
abbiamo cercato di spiegare nel corso di questo libro. Possiamo ap¬ 
pena dire che mentre la contrattilità muscolare si sviluppa molto di 
buon ora, e che il cuore probabilmente, come segue nel pulcino,. batte 
anche prima che siano formati i corpuscoli del sangue, 1 movimenti 
del feto non divengono pronunciati, nella specie umana, fin dopo il 
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quinto mese; da quel tempo in poi crescono e in seguito diV Pnfrnrì u 
notevoli. Sovente sono considerati come di carattere^riflesso ; ma soloTn’! 
dea preconcetta impedisce di considerarli come largamente aufomatiVi t 
funzioni digestive mancano naturalmente, per non esservi traccia rT * & 
ne canal, alimentare. Sebbene si poj CX ”it 

nella membrana gastrica verso il quarto mese, è molto dubbio !! 

rante ia v lt a antrauterma, si secerna un succo gastrico veramente’pep- 

aln r npsma com P are nel pancreas alquanto più tardi, ma un fermento 
milohtico non si può ottenere da questo organo fin dopo la nascita (1) 

Le funzmm escreto™ del fegato cominciano di buon’ora! e verso !l terzo 

mese penetrano negli intestini il pigmento e i sali biliari. La quantità 

di biie che si secerne durante la vita intrauterina si accumula nel- 

1 intestino e specialmente nel retto, e forma, insieme alle più piccole se 

erezioni del resto del canale, e un po’ di epitelio disquamat 0 P il cosi- 

detto mecorno. I sali biliari tanto inalterati quanto variamente mutati 

i soliti pigmenti della bile, e la colesterina, sono tutti predenti n7me 

corno. La formazione distinta della bile indica che i prodotti del metabo 

hsmo fetale non sono più portati via al tutto dalla circolazione materna 

e del renTTe ' 361 fe ° ato 81 aggiungono ora quelle della pelle 

e del rene Le sostanze che escono da questi organi vanno nell’allan- 

oid.e 0 nel amnio, secondo la disposizione delle membrane fetali nelle 

vane classi di animali; in questi due liquidi sono stati trovai?dei rap! 

presentanti dell urea come pure i sali costituenti comuni ; questi ultimi 

IZT r “T S6CretÌ attualmente. Si è ottenuto il corpo 

o5 IT r hq ° allantoico dei ruminanti, e si è trovato che i li 
lindi amniotici umano e altri contengono urea. 

vene della ÌIÌTcon???'??* U S ° lfoindi B ola 'o di sodio «elle 

amniotico pu6 essere in parte sfuggita per diffusione dii sangui detla rnldie 3) 
differire nTvart animali ' 7 ^ * ^ S ‘ m ° Stran ° nelrembrione sembra 

Verso la metà della vita intrauterina, quando la circolazione fetale 
e ne suo pieno sviluppo, il sangue che scorre per la vena ombelicale è 
portato principalmente dal condotto venoso nella vena cava inferiore e 
cosi nell orecchietta destra. Di là per la valvola di Eustachio passa pel 
foramen ovale nell’orecchietta sinistra, da cui va nel ventricolo sinistro 
e vien spinto nell’aorta. Tuttavia, una parte del sangue ombelicale,. 

touch! ì xÌ ì }im)f’f s rch ' 1 AmL Phys ’ (Phys ' AMh °’ 1879 ’ p - 90 - Cf - I ' ioriggia ’ MolM'hott’P»- 

(2) Pfluger’s Archiv XVI. (1878) p. 848. 

(3) Cf. Fehling. Archiv. f. GyntLk., XIV. (1879) p. 221. 

(<l Langendor/T, op. cit Sewall, Journal of Physiol I. (1878) p. 321. 
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invece di passare direttamente alla vena cava inferiore, entra per la 
vena porta nel circolo epatico, da cui, per le vene epatiche, ritorna nella 
vena cava inferiore. Questa contiene pure sangue che viene dai membri 
inferiori e dalla parte inferiore del tronco. Quindi il sangue che passando 
dall’orecchietta destra nell’orecchietta sinistra pel foramen ovale si distri¬ 
buisce mercè il ventricolo sinistro per 1 arco aortico, sebbene sangue che 
viene direttamente dalla placenta, è parimente sangue il quale sul suo 
cammino dalla placenta è passato attraverso al fegato e sangue derivato 
dai tessuti della parte inferiore del corpo del feto. Il sangue che scende 
come sangue venoso fetale dal capo e dai membri per la vena cava superiore 
non si mescola con quello della vena cava inferiore, ma cade nel ventri¬ 
colo destro, da cui è scaricato pel ductus arteriosus (Botalli) nell’aorta, 
sotto all’arco, d’onde scorre in parte alla porzione più bassa del tronco 
e dei membri, ma principalmente per le arterie ombellicali va alla pla¬ 
centa. Solo una piccola quantità del contenuto del ventricolo destro si 
reca nei polmoni. Ora il sangue che viene dalla placenta per la vena 
ombellicale e si dirige nell’orecchietta destra è, almeno riguardo al feto, 
sangue arterioso; e la porzione di sangue ombellicale che attraversa il 
fegato perde in questo stadio pochissimo ossigeno durante il suo passaggio 
per quella ghiandola, mentre in questo periodo il fegato è piuttosto un 
organo semplicemente di secrezione anziché un organo attivamente me¬ 
tabolico Quindi il sangue della vena cava inferiore, sebbene mescolato, 
è nel complesso sangue arterioso ; ed è questo sangue che vien mandato 
mercè il ventricolo sinistro attraverso all’arco dell’aorta nelle arterie 
carotide e succlavia. Così il capo del feto è fornito di sangue compara¬ 
tivamente ricco di ossigeno. Il sangue che scende dal capo e dai membri 
superiori per la vena cava superiore è distintamente venoso ; e questo 
passando dal ventricolo destro pel ductus arteriosus è spinto lungo 
l’aorta discendente, e insieme con una parte del sangue che passa pel 
ventricolo sinistro intorno all’arco dell’aorta cade nelle arterie om¬ 
bellicali, e in tal modo va alla placenta. La circolazione letale è allora 
disposta per modo che mentre la massima parte del sangue distintamente 
venoso è respinto dal ventricolo destro nella placenta per essere ossige¬ 
nato il sangue piu distintamente arterioso (ma sempre mescolato) viene 
spinto dal ventricolo sinistro alle formazioni cerebrali, che hanno maggior 
bisogno di ossigeno degli altri tessuti. Negli stadi più avanzati di gra¬ 
vidanza il miscuglio delle varie sorta di sangue nella orecchietta destra 
aumenta per prepararsi ai mutamenti che seguono al nascere. Ma durante 
tutto il tempo della vita intrauterina la quantità di ossigeno che e nel 
sangue che passa dall’arco aortico al midollo allungato è sufflcente ad im¬ 
pedire che qualunque impulso inspiratorio possa originarsi nel centro 
respiratorio midollare. Quest’ultimo, durante tutto il periodo che trascorre 
fra P la data dello stabilirsi della sua formazione, o piuttosto il conse 
guente completo sviluppo della sua irritabilità, e il momento della nascita 
rimane inerte; la provvista di ossigeno fornita al protop asma delle sue 
cellule nervee non è mai tanto ridotta da mettere in moto le sue esplosioni 
molecolari respiratorie. Tuttavia, appena è interrotta la comunicazione ti a 
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il sangue materno e il sangue ombellicale, per la separazione della placenta 
o la legatura del cordone ombellicale, o quando in qualche altro modo iì 
sangue di qualità su fficentemente arteriosa cessa dal passare dal ven¬ 
tricolo sinistro al midollo allungato, la quantità di ossigeno nel centro 
respiratorio diminuisce, e quando questa diminuzione è giunta a un certo 
punto si genera un impulso di inspirazione e il feto per la prima volta 
respira. Per questo primo movimento inspiratorio il torace, per un moto 
elevatore delle coste, si allarga permanentemente, e i polmoni prendono 
quella condizione di distensione parziale che abbiamo studiato (p. 29' 5 ) 
parlando della respirazione (1). Quando è tirato il primo fiato, ciò ~che 
segue, in circostanze normali, col libero accesso dell’aria, i polmoni si 
riempiono d aria, e la scarsa quantità di sangue che in quel momento stava 
passando dal ventricolo destro lungo l’arteria polmonare torna all’orec¬ 
chietta sinistra di colore più vivace e più ricca di ossigeno di quello che 
fosse mai prima il sangue fetale. Collo scemare della resistenza nel cir¬ 
colo polmonare prodotto dallo espandersi del torace, grande copia di 
sangue entra nell’arteria polmonare invece di entrare nel condotto ar¬ 
terioso, e aumentando questa derivazione del contenuto dell’orecchietta 
destra nei movimenti respiratori continuati, la corrente per quest’ultimo 
canale almeno cessa interamente, e il suo canale poco dopo la nascita 
diviene obliterato. Corrispondente al flusso più grande di sangue nella 
arteria polmonare, una sempre più grande quantità di sangue ritorna dalle 
vene polmonali nell’orecchietta sinistra. Nello stesso tempo, essendo ces¬ 
sato il corso pel ductus venosus dalla vena ombellicale, il flusso dalla vena 
cava inferiore è scemato, e il sangue non trovando grande resistenza 
nella direzione del ventricolo, che ora scarica liberamente il suo conte¬ 
nuto nell’arteria polmonare (ove come abbiamo veduto (p. 145) la pres¬ 
sione media e la resistenza periferica sono molto piccole), ma tro¬ 
vando nell’orecchietta sinistra, che è continuamente rifornita dai polmoni, 
un ostacolo al suo corso pel foramen ovale, cessa di passare da quella 
parte, e il foramen in breve si chiude. Così il circolo fetale, in conse¬ 
guenza dei movimenti respiratori che esso origina col suo interrompersi, 
muta il suo corso in quello caratteristico dell’adulto. 


(1) Bernstein, Pfliiger's Archili, XVII. (1818), p. 617. 
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Malgrado l’accresci ut a distensione della sua cavità, l’utero rimane 
tranquillo, per quello che riguarda le contrazioni muscolari, tino a che sia 
trascorso un dato tempo. Nell’individuo umano il periodo della gestazione 
dura generalmente da 275 a 280 giorni, cioè circa 40 settimane, e si 
suole aspettare il parto 280 giorni dopo l’ultima mestruazione. Vedendo 
che, in molti casi, è incerto se l’uovo che si svolge in embrione abbia 
lasciato l’ovario alla mestruazione precedente al coito o a quella che 
succede ad esso, oppure, come alcuni hanno detto, se ciò sia avvenuto 
indipendentemente dalla mestruazione, per opera del coito medesimo, 
diviene impossibile determinare con precisione la durata della gravidanza. 

Nella vacca il periodo della gestazione è di circa 280 giorni, nella cavalla 
circa 350, nella pecora circa 150, nel cane circa 60, nel coniglio circa 30 giorni. 

L’espulsione del feto si compie in parte per mezzo di contrazioni 
ritmiche dell’utero medesimo, e in parte per una pressione esercitata dalla 
contrazione dei muscoli a ddominali, simile a quella descritta nella defe¬ 
cazione. Le contrazioni dell’utero sono le prime a mostrarsi, e il loro 
primo effetto è quello di produrre una dilatazione dell’os uteri; è sol¬ 
tanto negli ultimi stadi delle doglie, mentre il feto passa nella vagina, 

che i muscoli addominali vengono in azione. 

Tutto il processo del parto può essere considerato in grande come 
un atto riflesso di cui il centro nerveo è posto nel midollo spinale lom¬ 
bare. Nel cane, al quale era stato interamente diviso il midollo spinale 
dorsale (p. 602), il parto seguì come al solito; e il fatto, che nell’indi¬ 
viduo umano le doglie del parto progrediscono naturalmente mentre il 
malato è inconsapevole per essergli stato amministrato del cloroformio, 
mostra che nella donna pure tutto il parto è un atto involontario, che 
può essere tuttavia aiutato da sforzi volontari diretti. È cosa nota che 
l’utero si può far contrarre mercè l’azione riflessa, eccitata da stimoli 
applicati a vari nervi afferenti. La contrazione dell’utero, che è tanto 
necessaria per impedire l’emorragia dopo il parto, si può produrre so¬ 
vente colla pressione dell’addome, mercè l’introduzione di corpi estranei 


CONTRAZIONI UTERINE. 

f 

nella "vagina, e specialmente attaccando il bimbo al capezzolo. Afa con 
ciò non abbiamo completamente ragione di considerare le contrazioni 
ritmiche dell’utero durante il parto come semplici atti riflessi eccitati 
dalla presenza del feto. Siamo perfettamente al buio intorno al perchè 
l’utero, dopo d’essere rimasto apparentemente al tutto tranquillo (o con 
contrazioni tanto leggiere da non essere apprezzate che difficilmente) per 
vari mesi, entra ad un tratto in azione, e nello spazio anche di poche 
ore si libera di un peso che ha portato tanto pazientemente per un tempo 
così lungo; nessuna delle varie ipotesi date finora può considerarsi 
come soddisfacente. E finché non sapremo che cosa promuove questa fase 
attiva, ignoreremo sempre il modo preciso in cui si produce questa at¬ 
tività. Il carattere ritmico speciale di queste contrazioni, cominciando 
ogni « doglia » debolmente, crescendo fino a un punto massimo, poi 
declinando, e finalmente dileguandosi del tutto, per essere seguita,’dopo 
una pausa, da una doglia simile, tenendo un dolore dietro all’altro come 
i battiti lontani di un cuore che palpita lentamente, fanno nascere l’idea 
che la causa delle contrazioni ritmiche risieda, come quella del battito 
ritmico del cuore, nell’organo stesso. E questa opinione è sostenuta dal 
fatto che si sono osservate contrazioni dell’utero, simili a quelle del 
parto, in certi animali a cui era stato distrutto completamente il midollo 
spinale. Nondimeno, la prova generale sostiene la conclusione che, almeno 
in uno stato di cose normale, le contrazioni dell’utero, come quelle dei 
cuori linfatici, dipendono grandemente dal midollo spinale. 

D'altra parte, l’azione dei muscoli addominali è evidentemente un 
atto riflesso prodotto per mezzo del midollo spinale, essendo lo stimolo 
necessario fornito dalla pressione del feto nella vagina, o dalle contra¬ 
zioni dell’utero. Quindi l’atto intero del parto può essere considerato con 
ragione come un atto riflesso. 

Sia esso un atto interamente riflesso o in parte automatico, quest’atto 
può essere inibito dall’azione del sistema nerveo centrale. Così le emo¬ 
zioni sono frequentemente una causa di arresto repentino nel progresso 
del parto; come tutti sanno, l’entrare di una persona estranea nella 
stanza di una partoriente spesso fa cessare ad un tratto e assolutamente 
le « doglie », che prima potevano essere state anche violente. Giudicando 
per analogia colla mitturizione, essendovi tra questa e il parto molti punti 
di somiglianza, possiamo supporre che questa inibizione delle contrazioni 
uterine sia prodotta da una inibizione del centro nel midollo lombare. 

Sono state fatte molte investigazioni sperimentali sopra cani e conigli intorno 
ai movimenti dell’utero. In questi animali le contrazioni ritmiche si possono os¬ 
servare spontaneamente, o indurre con stimolazione diretta dopo che sono stati 
interamente separati i rapporti tra l’utero e il sistema nerveo generale. L’applica¬ 
zione della corrente interrotta produce una contrazione locale spesso accompagnata 
o seguita da un movimento generale dell’organo intero. Questo movimento gene¬ 
rale può non mostrarsi specialmente in un utero gravido (e invero gli effetti della 
stimolazione dell’utero, sia direttamente sia indirettamente, sono per una ragione 
o per l’altra molto incostanti); là dove occorre possiede, come un battito del 
cuore prodotto artificialmente (p. 164), dei caratteri che somigliano a quelli di 
un atto riflesso. 
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Si possono indurre direttamente contrazioni ritmiche nel utero stimolando 
il midollo spinale lungo una parte qualsiasi del suo corso dal midollo allungai 
alla regione lombare, come pure in modo riflesso colla stimolazione delle est 
mità centrali di vari nervi spinali (1). La stimolazione del cervelletto dei cru a 
cerebri e di altre parti del cervello tanto elevate quanto 1 corpi striati e ai ta- 

lami ottici originano pure contrazioni uterine (2). _ 

I movimenti prodotti dalla stimolazione elettrica del sistema nerveo ce - 
trale sono più energici quando gli elettrodi sono collocati in basso, presso al 
regione lombare del midollo spinale, che non quando sono posti piu in su, e le 

contrazioni prodotte da stimolazione diretta di y arie P^ rtl e n ^®. r T. rip rm ia 
comparativamente deboli. Quando si taglia il midollo spinale a livello della decima 

vertebra dorsale la stimolazione del midollo spinale sopra la sezione "°“ 
movimento di sorta (3). Questi fatti vengono in appoggio della co “ c *“®' 0ne ? h h 
centro uterino sia collocato nel midollo spinale lombare e che i movimen . che 
si osservano quando vengono stimolate certe parti più in alto dipendano da ciò che 
il centro viene stimolato così indirettamente. Rohng trova che i movimenti ri¬ 
flessi sono più facilmente prodotti dalla stimolazione centra e dello sciatico o de 
crurale che non da quella del brachiale o di altri nervi delia parte anteriore de 1 2 3 4 
corpo; e si osservano movimenti energici sopratutto quando si stimolano le estre¬ 
mità centrali dei nervi ovarici. Lo stesso osservatore stabilisce che le con¬ 
trazioni dell’utero le quali (nei conigli pregni curanzzati) sono prodotte da uno 
stato di asfissia del sangue, per compressione dell aorta, DOn "™ 
stricnina, la picrotossina e l’ergotina, se s. distrugge primai >1 ° 

Perciò egli crede che questi agenti producano il loro effetto operando non di¬ 
rettamente sull’utero, ma sul centro lombare. L’iniezione di ammoniaca o di sali 
ammoniacali nel sangue origina movimenti energici anche dopo la compiuta distru¬ 
zione del sistema nerveo centrale. Altri osservatori hanno veduto risultare delle 

contrazioni dall’asfissia dopo rimosso il centro spinale. 

Basch e Hofmann (4) distinguono, nel cane, due vie lungo le qua i gli un 

pulsi efferenti possono passare dal sistema nerveo centrale al utero, la prima, 
un tratto simpatico che consta di nervi che passano dal ganglio mesenterico in¬ 
feriore (che nel cane si trova alla terminazione dell’aorta) al plesso ipogastrico, 
e la seconda un tratto spinale, composto dei rami che passano dai nervi del sacro 
attraverso alla pelvi al medesimo plesso, e rappresentano nella femmina i nervi 
eHgentes di Eckhard nel maschio, vedi p. 191. La stimolazione de, primi produce 
contrazioni dell’utero di natura principalmente circolare, con discesa del collo e 
dilatazione dell’os; quando si stimolano i secondi, l’utero si accorcia, come fa colle 
contrazioni longitudinali, il collo risale, e l’os s, chiude. I due nervi possono da 
,manto pare prender parte in una contrazione prodotta in modo riflesso. Quando 
sì*taglia uno di questi tratti, gli effetti della stimolazione riflessa somigliano a 
auell!della stimolazione diretta dell’altro tratto. Quando ì due tratti sono divisi, 
?a stimo anione dell’estremità centrale di un nervo spinale come lo sciatico non 
ha eCto ì nervi del sacro che fanno parte di questo tratto spina e sono dma¬ 
rnazioni del primo, del secondo e talora anche del terzo. Rohng (5) pure ha tro¬ 
tto (nel conigUo due strade efferenti dal midollo spinale all’utero, cioè . nervi 
uterini (simpafici) e i nervi sacrali (spinali); ma egli non fa nessuna distinzione 
d cTrattTe fra loro; crede che queste due serie di nervi contengano pure fibre 
afferenti Basch e Hofmann inoltre asseriscono che il tratto simpatico contiene 
nerri vasocostringenti, e il tratto spinale nervi vasodilatatori, ed entrambi possono 
eJJre messi in azione in modo riflesso: il primo, tuttavia più prontamente del 
secondo La presenza di contrazioni in seguito ad uno stato di asfissia del san 0 ue 
spiega la ragione per cui quando vengono asfissiati degli ammali pregni s g e 

(1) Schlesinger, IVI*, med. Jahrb I. (1873) Hft. 4. Cyon. Pfliiger’s Arc*to, VHI. (1874) p. 349. 
Basch e Hofmann, Wien. t ned. Jahrb., 1877. Hft 4. Rohng, Virchow s Archiv , Bd. 7G (18,9), p. L 

(2) Kòrner, Studien Phys. Inst. Breslau, HI. : 4. 

(3) Ròhrig, op. cit. 

(4) Op. cit. 

(3) Op. cit. 
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frequentemente una espulsione del feto. Non vi ha tuttavia , 

l’inizio del parto sia cagionato da una graduata dimi ni P 7 al . COna ° he 
sangue, che giunge finalLnte aunTasfimoNonr 

mestr P ua z io C n°e. eeare “ Part ° C °“ UQ1 C ° ndU, ° ne dell ’°’'« i ‘> * quelL della 


opo espulso li feto, la placenta fetale si stacca dalle pareti dell’u- 

eio e viene, unitamente al resto delle membrane, espulsa dopo quello 

L utero allora cade in una contrazione tonica salda, simile a quella della 

vescica svuotata, mercè la quale si scansa l’emorragia dai vasi lacerati 

per la, separazione della placenta. La membrana che ricopre l'utero va 

gradatamente rinnovandosi, gli elementi muscolari diminuiscono per una 

rapida degenerazione grassa, e in breve tempo l’organo intero riacquista 
il suo stato normale. 



CAPITOLO V. 


LE FASI DELLA VITA. 


Il bambino alla nascita ha, comunemente, un po’ meno di un terzo 
della lunghezza massima, e circa un ventesimo del peso massimo, a cui 

giungerà in avvenire. 

La composizione del corpo del neonato, paragonata a quella aen a- 
dulto, si vede nella tavola seguente (1), nella quale i particolari sono 

più estesi che non quelli dati a p. 400. 


Peso dell’organo in quantità per- 
centale del peso del corpo. 



Neonato. 

Adulto. 

Occhio 

0,28 

0,028 

Cervello 

14,34 

2,37 

Reni 

0,88 

0,48 

Pelle 

11,3 

6,3 

Fegato 

4,39 

2,77 

Cuore 

0,89 

0,52 

Stomaco e i 
Intestini ^ 

2,53 

2,34 

Polmoni 

2,16 

2,01 

Scheletro 

16,7 

15,35 

Muscoli, ecc. 

23,4 

43,1 

Testicolo 

0,037 

0,8 


Peso dell’organo nel- 
r adulto comparato 
con quell > del neo¬ 
nato preso come 1. 

1.7 

3.7 
12 
12 

13,6 

15 

20 

20 

26 

28 

60 


Si osserverà che il cervello e gli occhi sono, relativamente a tutto 
il peso del corpo, molto più grandi nel bambino appena nato che non 
nell’adulto, come lo è pure, sebbene in grado minore, il fegato. Questa 
sproporzione è un carattere embrionale molto spiccato, e per ci c e 
riguarda almeno il cervello e l’occhio ha un significato morto ogico o 
filogenetico quanto fisiologico o teleologico. Per ciò che il corpo più pic¬ 
colo ha relativamente una superficie più grande, la pelle è nel bambino, 
naturalmente, in proporzione maggiore. Si è principalmente accumu- 


(t) Vierordt, Grundriss der Physiologie. 3. a ed. p. 603. 
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andò li muscolo o la carne propriamente detta che il bimbo acquista 

mole e il peso di un uomo, e la impalcatura dello scheletro, malgrado 
sia specificamente più leggera nel suo stato cartilaginoso primiero, si 
mantiene per tutta la vita dello stesso peso relativo 

L’ accrescimento della statura è rapidissimo nella prima infanzia 
progredendo tuttavia con una diminuzione nello avanzare in età. Secondo’ 
yuetelet (1) vi è nel primo anno un aumento di 20 centimetri, crescendo 
il bambino, lungo 50 cent, alla nascita, a un anno a 70; di circa 9 nel 
secondo, di circa 7 noi torco, di circa 6 </, noi quarto,'. coT„,„tf 
diminuendo sotto a 6 pei seguenti dieci o dodici anni. Durante o poco 
prima della pubertà vi è nuovamente una cresciuta repentina, con un 
crescere susseguente ma molto minore fino ai venticinque anni. Da questa 
età fino verso 1 cinquanta anni la statura rimane stazionaria, dopo di 
che va calando, specialmente nella vecchiezza. 

L aumento in peso è pure dapprima rapidissimo, e come l’altezza 
va crescendo con aumenti sempre minori, può continuare fin verso i qua- 
rant anni. Dopo il sessantesimo si osserva in generale una diminuzione 
che varia in estensione. Tuttavia, è un fatto notevole che nei primi pochi 
giorni della vita invece di esservi un aumento, vi è una vera diminu¬ 
zione di peso, cosicché, secondo Quetelet, anche al settimo giorno il 
neonato pesa meno di quello che pesasse alla nascita. 

La saliva del bambino appena nato è attiva sull’amido, e il suo 
succo gastrico ha potere peptico distinto, da ciò che possiamo dedurre 
che i suoi processi digestivi sono identici a quelli dell’adulto ; ma le feci 
dei neonato contengono, oltre a una quantità notevole di cibo non di¬ 
gerito (grasso, caseina, ecc.), pigmento biliare non alterato, e sali biliari 
non decomposti. 


fecondo Hammarsten (2) il succo gastrico dei cagnolini appena nati, sebbene 
abbastanza acido da quagliare il latte, non contiene pepsina, o il fermento acido 
lattico ; solo alla terza settimana comincia la digestione peptica, essendo la caseina 
presa precedentemente digerita dal succo pancreatico; nei piccoli conigli si vede 
una settimana prima. Come Zweifel (3), Hammarsten ha trovato tuttavia la pep¬ 
sina nello stomaco del neonato. Zweifel afferma che il succo pancreatico nei 
bambini, mentre é attivo nel grasso e sui proteidi lino dal principio, é inerte verso 
1 amido nei primi due mesi; e che il fermento amilolitico manca durante lo stesso 

periodo alla saliva della sottomascellare, sebbene sia presente in quella della 
parotide. 1 2 * 4 


Il cuore del neonato (Vedi Tavola, p. 615) è, in proporzione del 
peso del corpo, più grande che non quello dell’adulto, e la frequenza dei 
battiti è molto maggiore, cioè di circa 130 a 140 al minuto, che scende 
a 110 nel secondo anno e a 90 nel decimo. In conseguenza della mole 
più piccola del corpo, il circolo intero del sistema sanguigno si fa in 
un tempo più breve che non nell’adulto (12 secondi come contro 22) (4) ; 


(1) Physique Sviale (1869), li, p. 13. 

(2) Ludwig’s Festgabe (1874), p. 116. 

(•:>) Untersuch. il. d Verduuungsapparat d Neugeborerxen. ISTI. 

(4) Vierordt, op. cit. 
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e quindi il rinnovamento del sangue nei tessuti è rapidissimo. La re¬ 
spirazione nel bambino è più frequente che non sia quella dell’adulto : 
dapprima è di circa 35 al minuto, scende nel secondo anno a 28, nel 
quinto a 26 e così avanti. Il lavoro respiratorio, mentre cresce assolu¬ 
tamente a misura che cresce il corpo, è, in proporzione del peso del 
corpo, molto maggiore nei primi anni. È cosa degna di nota che 1 as¬ 
sorbimento dell’ ossigeno, da quanto si dice, è relativamente più attivo 
che non la produzione dell’acido carbonico; vale a dire, vi ha un con¬ 
tinuo accumularsi di capitale in forma di provvista di composti esplosivi 
contenenti ossigeno (vedi p. 32G). Invero, questo è il carattere più no¬ 
tevole del metabolismo del bimbo. È un metabolismo diretto grandemente a 
scopi di costruzione. Il cibo preso rappresenta, senza dubbio, altrettanta 
energia potenziale; ma prima che questa energia assuma una forma A i¬ 
tale, è necessario che il cibo sia convertito in tessuto, e, in questa con¬ 
versione, morfologica e molecolare, si deve spendere grande copia di 
energia. Le attività metaboliche del bambino sono molto più pronunciate 
che non quelle dell’adulto, a cagione non tanto della energia spesa nel 
mondo esterno quanto della energia che rimane per un certo tempo se¬ 
polta nella massa di carne che va rapidamente crescendo. Quindi il bam¬ 
bino richiede, oltre a ciò che abbisogna all’uomo, non solo una entrata 
di energia corrispondente alla energia della carne che depone attualmente, 
ma anche di una entrata che corrisponda all’energia spesa nel costruire 
quella carne modellata vivente dai proteidi amorfi, dai grassi, dagli idrati 
carbonici e dai sali morti, che servono di cibo. Oltre e sopra a tutto ciò, 
il bambino ha bisogno di un metabolismo più rapido per sostenere la 
temperatura normale del corpo. Questa, che non è minore, ma bensì 
lievemente (0,3°) più alta di quella di un adulto, richiede un grande con¬ 
sumo, poiché avendo il bambino una superfìcie relativamente molto piu 
grande, e la pelle estremamente vascolare, egli perde calore in un grado 
in proporzione maggiore di quello che ne perda un uomo adulto. E un 
fatto a tutti noto che i bambini sentono il freddo più degli adulti. 

Questo rapido metabolismo non si manifesta tuttavia immediatamente alla 
nascita. Durante i primi giorni, corrispondentemente alla perdita di peso men¬ 
zionata sopra, le attività respiratorie dei tessuti sono deboli ; le abitudini dell era 
brione non sembrano ancora lasciate in disparte, e, come abbiamo fermato a 

p. 346, gli animali appena nati sopportano impunemente una mancanza di ossigeno 

che sarebbe loro fatale in un periodo ulteriore della vita. 

La quantità di urina emessa, sebbene scarsa nei primi giorni, sale 
rapidamente alla fine della prima settimana, e in gioventù la quantità 
di urina che si emette è, relativamente al peso del corpo, piu copiosa che 
non nella vita adulta. Ciò può dipendere, almeno nella vita al tutto pri¬ 
miera, in parte dall’ indole più liquida del cibo, ma anche può essere in 
parte l’effetto di più attivo metabolismo. Perchè non soltanto la quan¬ 
tità della urina emessa è più grande nel bambino che non nell adulto, 
ma è maggiore anche la quantità di urea e di altri costituenti dell urina 
emessi. La presenza degli acidi urico e ossalico, e, secondo taluni, di acido 



618 


INFANZIA. 


ippurico in quantità insolite è un tratto caratteristico frequente dell’urina 
dei bambini. E stato riconosciuto che mancano i fosfati di calcio e in¬ 
vero i fosfati in generale, essendo trattenuti nel corpo per la costru¬ 
zione dello scheletro osseo. 

Insieme probabilmente a questi lavori di costruzione dell’ impalcatura 
che deve crescere, vi è la prominenza del sistema linfatico. Non solo le 
ghiandole linfatiche sono molto più sviluppate e più attive (come di¬ 
mostra la loro tendenza ad ammalarsi in gioventù); ma la quantità della 
circolazione linfatica è maggiore che non in età più avanzata. Carat¬ 
teristica della infanzia è la mole del timo, che cresce fino al secondo anno 
e può allora rimanere per un certo tempo stazionario,; ma generalmente’ 
prima della pubertà, sopporta una metamorfosi regressiva, e sovente ri¬ 
mane appena una traccia di esso. Il corpo tiroide è pure relativamente 
piu grande nel bambino che non nell’adulto; d’altra parte, la milza, che 
cresce rapidamente nella prima infanzia, è non solo relativamente, ma 
anche assolutamente, più grossa che non nell’adulto. Non è quasi neces¬ 
sario aggiungere che il potere ricuperativo della infanzia e dell’adole- 
scenza è molto marcato. 

Usciremmo dai limiti di questo lavoro entrando in particolari intorno 
alla condizione psicologica del neonato o del fanciullo, e le nostre nozioni 
sul lavoro particolareggiato del sistema nerveo dell’infanzia sono troppo 
ristrette per poterci permettere una discussione di qualche valore. È quasi 
inutile dire che nel bambino tutto il sistema nerveo è più irritabile o più 
eccitabile che non nell’individuo in età più avanzata; per cui possiamo 
forse significare che esso è meno rigido, meno segnato in ciò che nelle 
parti precedenti di questo lavoro abbiamo chiamato meccanismi nervei. 
Si può dire che, secondo Soltmann (1), la stimolazione delle aree cerebrali 
1 Hitzig, negli animali appena nati, non origina i consueti movimenti 
ocahzzati. Il senso del tatto, tanto per la pressione quanto per la tem¬ 
peratura, sembra bene sviluppato nel bambino, come pure il senso del 
gusto, e anche, sebbene sia stato negato, quello dell’odorato. La pupilla 
(più grande nel bambino che non nell’uomo) è in piena azione, e Donders (2) 
ha, osservato movimenti binoculari negli occhi di un bambino nato da 
un ora. L occhio è (nell’ uomo) fino dal principio pienamente sensibile alla 
luce, sebbene naturalmente le percezioni visive sieno imperfette. Rispetto 
al udito, d altra parte, pochissima reazione ha luogo rispetto ai suoni, 
cioè sembra che le sensazioni uditive siano ottuse durante i primi giorni 
della vita; questo può derivare, almeno in parte, dalla mancanza di aria * 
nella cavità timpanica, e da una condizione di tumidezza della membrana 
mucosa del timpano. A misura che il bambino cresce, i suoi sensi si per¬ 
fezionano rapidamente, e nei suoi primi anni egli ha una generale acutezza 
di vista, di udito e di tatto, che spesso diviene più ottusa a misura che 
la sua vita psichica si fa più piena. Tuttavia si dice che i bambini sono 
meno atti a distinguere i colori che non nel vedere gli oggetti ; ma non 

[!] ?™ trblt ' med Wiss •’ 1875 > P* 2)9 * Jahrj. f. Kinderkrdnkhrtten , IX. (1875), p. 103. 

(2) PAugor s Archiv, XIII. (1876), p. 384. 
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si sa se questo derivi da una mancanza di distinzione percettiva oppure 
dall'essere veramente meno sensitivi alle variazioni delle sfumature delle 
tinte. Un carattere del sistema nerveo dell’infanzia, risultante, proba¬ 
bilmente, dal metabolismo più attivo del corpo, è la necessità di lunghi 
e frequenti sonni. 

La dentizione segna la prima fase della nuova vita. A sette mesi 
circa i due denti incisivi centrali della mascella inferiore escono dalle 
gengive, seguiti immediatamente dai denti corrispondenti nella mascella 
superiore. Gli incisivi laterali, prima quelli della mascella inferiore poi 
quelli della superiore, spuntano verso il nono mese, i primi molari verso 
l’anno, i canini a un anno e mezzo circa, e la dentizione temporanea si 
compie colla venuta dei secondi molari che segue in generale prima 
della fine del secondo anno. 

Verso il sesto anno comincia la dentizione permanente colla venuta 
del primo molare permanente vicino al secondo molare temporaneo; nel 
settimo anno gli incisivi centrali permanenti sostituiscono i loro rap¬ 
presentanti temporanei, seguiti nell’arino seguente dagli incisivi laterali. 
Ai nove anni i primi molari temporanei sono sostituiti dai primi bicu¬ 
spidi, e nel decimo anno i secondi molari temporanei sono pure sostituiti 
dai secondi bicuspidi. Verso i dieci o gli undici anni di età si mutano 
i canini, e i secondi molari permanenti spuntano verso i dodici e i tredici 
anni. Allora vi è una lunga-pausa; i terzi molari o denti del giudizio 
non spuntano che nel diciasettesimo anno e anche solo al venticinque¬ 
simo anno, e talora non appaiono affatto. 

Poco dopo terminata la dentizione permanente (i denti del giudizio 
eccettuati) la pubertà segna il principio di una nuova fase della vita, e 
la differenza fra i sessi, fino ad allora semplicemente potenziale, diviene 
ora funzionale. Nei due sessi la maturazione degli organi della riprodu¬ 
zione è accompagnata da mutamenti nel corpo a tutti noti ; ma i fatti sono 
molto più caratteristici nella femmina, tipica, che non nel maschio, aber¬ 
rante. Sebbene nel giovanetto il mutamento della voce e il rapido cre¬ 
scere della barba che accompagna la comparsa di spermatozoi attivi siano 
caratteri notevoli, tuttavia sono in fondo superficiali. Le curve del suo 
aumento di peso e di altezza, e degli altri fatti della sua economia, conti¬ 
nuano per un certo tempo il loro corso non mutato ; il giovinetto non diviene 
uomo se non alcuni anni dopo la pubertà; e il declinare della sua viri ita 
funzionale è tanto graduato che sovente cessa soltanto quando la malattia pone 
termine ad una matura vecchiezza. Colla venuta della mestruazione, d altra 
parte, dai tredici ai diciasette anni, la fanciulla diviene quasi ad un tratto 
donna, e questa condizione funzionale cessa ad un tratto all età climaterica 
nel quinto decennio. Durante tutto il periodo di gravidanza il suo organismo 
è in uno stato comparativamente stazionario. Mentre prima dell eia della 
pubertà fin verso l’undicesimo o il dodicesimo anno la fanciulla è più 
leggera e più piccola del fanciullo della stessa età, nei prossimi anni di 
cresciuta lo supera (1); ma allora essa ha quasi raggiunto il suo mas¬ 
ti) IJowditch, * La cresciuta dei bambini », Annua! Report of thè State Board of Health of Mas- 
sachussctt , 1877. Gf. pure Pagliani, Moleschott’s Untersuch., XII. (18/8), p. 8‘J. 
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simo, mentre egli continua a crescere. La sua curva di peso dai dician¬ 
nove anni fino alla climaterica rimane stazionaria essendo seguita poi 
da un tardo aumento, per cui mentre l’uomo giunge al massimo del 

suo peso verso i quaranta, la donna è al suo massimo peso verso i 
cinquanta (1). 

Delle differenze statistiche del sesso alcune, come la formazione 
della pelvi e il meccanismo costale della respirazione, sono direttamente 
in rapporto coll atto della gravidanza, mentre altre hanno soltanto una 
relazione indiretta con quel dovere; e indizi almeno di quasi tutte le 
differenze caratteristiche si vedono alla nascita. Il neonato maschio è 
più grosso e più pesante del neonato femmina, e la bambina di cinque 
anni respira colle sue coste come la matrona di quaranta. La donna è 
meno pesante e meno alta dell’uomo, essendo nella prima i limiti della 
statura tra metri 1,444 e 1,740, e del peso tra chilogrammi 39,8 e 93,8, 
nel secondo i limiti della statura tra metri 1,467 e 1,890, e quelli del 
peso tra chilogrammi 49,1 e 98,5 (2). Il sistema muscolare e lo scheletro 
sono entrambi assolutamente e relativamente minori nella donna, e il suo 
cervello è più leggiero e più piccolo di quello dell’ucmo, essendo circa 
1272 a 1454 grammi. Il metabolismo della donna, calcolato dalle escre¬ 
zioni respiratoria e urinaria, è parimente non solo assolutamente ma 
relativamente al peso del corpo minore, e il suo sangue è non solo meno 
copioso ma è anche più leggero specificamente e contiene minor numero 
di corpuscoli rossi. La forza della donna sta a quella dell’uomo come 5 
sta a 9 e la lunghezza relativa del suo passo come 1000 sta a 1157. 

Dalla nascita in su (e invero anche dal principio della vita intra¬ 
uterina) 1 aumento nella cresciuta diminuisce progressivamente. Si giunge 
finalmente a un punto in cui la curva taglia la linea ascissa, e l’aumento 
si cambia in diminuzione. Dopo il punto culminante della virilità a quaran- 
t anni e delia condizione di donna all’età climaterica, il fiore della vita de¬ 
clina in vecchiezza. L’attività metabolica del corpo, che dapprima bastava 
non solo a coprire il consumo quotidiano ma anche ad aggiungere 
nuovo materiale, più tardi basta appena a provvedere ai bisogni della 
giornata, e alla fine è troppo imperfetta per sostenere anche nella sua 
pienezza la impalcatura esistente. I punti cardinali dei vari tessuti e 
degli organi non coincidono più fra loro e col corpo in generale, nè 
per ciò che riguarda il vigore e la capacità funzionale nè rispetto alla 
mole. Abbiamo già veduto che la vita di un organo come il timo è molto 
più breve di quella del suo possessore. L’occhio è nel suo punto più ele¬ 
vato diottrico nell’infanzia quando i suoi mezzi sono più chiari e i suoi 
meccanismi muscolari più mobili, e allora per lo più l’occhio serve come 
un trastullo; in età più avanzata, quando esso potrebbe servire moltis¬ 
simo per un cervello ancora attivo, è già caduto in una rigida e nebbiosa 
vecchiezza. Lo scheletro giunge al suo limite quasi nello stesso tempo in 
cui la statura è al punto massimo, e la coalescenza delle varie epifisi è 
quasi interamente compiuta verso il venticinquesimo anno. Parimente il 


(1) Quetelet, cp. cit. 

(2) Quetelet, cp. cit., II p. 89 . 
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sistema muscolare cessa dal crescere al cessare del crescere in peso del 
corpo intero. 11 cervello, sebbene la sua struttura si vada facendo sem¬ 
pre più complessa e funzionale fin verso l'età matura, giunge di buon ora 
al suo limite di mole e di peso. Verso i sette anni di età è giunto al 
punto che vien considerato come primo suo limite, perchè quantunque 
esso possa crescere alquanto fino ai venti, ai trenta o anche piu avanti, 
il suo progresso è molto più lento dopo che prima dei sette anni. Gli 
organi vascolari e quelli della digestione in complesso possono continuare 
a crescere anche in un periodo molto avanzato. Da questi fa «i è chiaro 
che quantunque i fenomeni della vecchiezza siano, in fondo, 1 effetto del 
decadimento individuale dei vari tessuti, molti dei loro caratteri dl P e “ dono 
dalla perturbazione dell’intero organismo prodotta da una prematura di¬ 
struzione o scomparsa di questo o di quel fattore costituente de corpo. 
Cosi per esempio, è chiaro che se non vi fosse un limite intr.nse 
naturale alla vita dei sistemi nerveo e muscolare, essi con tutto ciò 
terminerebbero in conseguenza delle perturbazioni nella nutrizione pro¬ 
dotte dalla perdita dei denti. E ciò che segue pei denti segue probabil¬ 
mente per molti altri organi, con questo che non si possono , come i 
denti sostituire con congegni meccanici. Cosi il termine della vita c 
spetta ad un muscolo per virtù della sua costituzione molecolare. _e che 
non può oltrepassare anche se fosse sempre nelle migliori cond,moni d, 
nutrizione possibile, è, nell'organismo, determinato da somiglianti limiti 
vitali di altri tessuti; il futuro decadimento del cervello è probabilmente 

involto nel primo decadimento del timo. ., ,, A 

Due mutamenti caratteristici della vecchiezza sono le cosidette de¬ 
generazioni calcaree e grasse. Queste si vedono in forma completamente 
tipica nella cartilagine, come, per esempio, nelle coste; <l ul 11 F ot P “ 
sma del corpuscolo della cartilagine non è più che un invoglio di globuli 
grassi e la matrice molle si fa rigida per depositi amorfi d fosfati e 
carbonati di calci., che seno nel tempo stesso in s, d, pacala, e causa 

Ili* negli altri tessuti. Orum,, 

X” S. d Sód«°“,«mp'r ? HfH d v^.mò 
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a mano a mano scemando di forza, e i movimenti dell’intestino della 
vesdca, e di altri organi diminuiscono di vigore. Nel sistema nerveo le 
linee di resistenza, che, come abbiamo veduto, aiutano a delineare eli 
organi centrali in meccanismi, e a produrre così le loro molteplici azioni 
divengono alla fine degli ostacoli al passaggio degli impulsi nSvosMn 
ogni direzione, mentre nel medesimo tempo l’energia molecolare deeli 
mpulsi stessi va diminuendo. L’occhio s’indebolisce, non soltanto per 
1 offuscarsi dei mezzi e per inettezza muscolare presbioscica ma anche 
per l’ottusità della retina; gli impulsi sensori e motori pipanocon 
sempre maggior lentezza avanti e indietro dal sistema nerveo centrale 
e i! cerveUo divien sempre di più una massa rigida di proloplasma di ’ 
cui le linee molecolari segnano piuttosto la storia di azioni passate anzi¬ 
ché servire come indiz! di potenza presente. Gli elementi ghiandolari epi- 
teliah sembrano esser quelli che conservano più a lungo le loro facoltà^ 
quindi 1 uomo il quale nel fiore della virilità era « martire della di¬ 
spepsia» a cagione della sensitività dei suoi nervi gastrici e deMi effetti 
inibitori riflessi e altri risultanti dalla loro irritazione, in età avanzata 
quando i nervi sono divenuti più ottusi, e quando perciò le sue cellule 
peptiche possono compiere il loro ufficio chimico senza essere perturbate 

;z^r inseci ’ m “ si * • 

rnnn Nella cerchia . di una vita si comprendono molti periodi che ricor¬ 
rono pm o meno frequentemente. Malgrado le agevolezze di una civiltà 

complicata che tutte tendono a rendere le condizioni della vita sempre 
piu equabili, 1 uomo risente ancor nella sua economia gli effetti delle sta¬ 
gioni. Alcuni di questi sono gli effetti diretti del mufamento di tempe¬ 
ra ura, ma alcuni probabilmente, come lo aumento di peso nell’inverno 
e lo scemare di peso nell’estate, sono abitudini acquistate coll’eredità 
Durante 1 anno un periodo quasi mensile si manifesta nella donna colla 
mestruazione sebbene non vi sia nessuna prova esatta neH’uomo di un ciclo 
simile anche latente. I fenomeni di malattie ricorrenti e di giorni critici 
ben distinti in molte altre malattie possono essere considerati come indizi 
di cicli di minor durata che non quello della rivoluzione della luna a 
meno che non si accetti l’opinione di alcuni autori che in questi casi la 

nrodiùW rf a i ttrit T ta PÌUtt0St ° a fasi P eriodiche nel germe stesso 
produttore del male che non a variazioni nel mezzo della malattia. 

Superiore a tutti gli altri fatti ciclici è quello che tutti gli animali 
che posseggono un sistema nerveo bene sviluppato debbono, ogni notte 
od ogni giorno, o almeno di tratto in tratto, dormire. Il carattere più 
spiccato del sonno e la cessazione dell’attività automatica del cervello; 
esso è la diastole del battito cerebrale. Ma questo stato non si limita agli 
emisferi cerebrali; tutte le parti del corpo vi prendon parte sia diretta- 
mente sia indirettamente. I fenomeni del sonno si osservano forse nella 
toro forma piu semplice nel sonno invernale o letargo a cui vanno sog- 
ge ti sopratutto gli animali dal sangue freddo, e fino a un certo punto 
anche ammali dal sangue caldo. In questi casi il freddo dell’inverno ral¬ 
lenta le vibrazioni e diminuisce le esplosioni del protoplasma, non solo 
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delle formazioni nervee, ma anche delle muscolari e delle ghiandolari; 
infatti, l’attività di tutto il corpo si abbassa, almeno per certi riguardi, 
fino ad un completo arresto. Nel tempo stesso in cui l’opera delle cellule 
cerebrali diviene insufficente a svolgere la consapevolezza, il centro 
respiratorio rimane talora interamente tranquillo e talora manda deboli 
impulsi a rari intervalli, e il cuore batte con un palpito lento e poco 
frequente, non per ragione di ritegno inibitorio, ma perchè la sua pro¬ 
pria sostanza nel suo lento lavoro molecolare non può trovar campo per 
le esplosioni se non dopo lunghi periodi di riposo. E quei pochi e distanti 
palpiti che hanno luogo bastano ampiamente ai bisogni del debole meta¬ 
bolismo dei vari tessuti. Il sonno quotidiano differisce dal sonno inver¬ 
nale principalmente per ciò che il rallentamento delle attività molecolari 
dipende nel primo da cause non estrinseche ma intrinseche, non da muta¬ 
menti del mezzo ma da esaurimento dell’individuo e perchè quei fenomeni si 
limitano molto agli emisferi cerebrali. È vero che tutto il corpo partecipa a 
quello stato; il polso e il respiro sono più lenti, l’intestino e gli altri mecca¬ 
nismi muscolari interni sono più o meno in riposo, gli organi di secrezione 
hanno minore attività, e tutto il metabolismo e la temperatura dipen¬ 
dente del corpo si abbassano; ma finora non possiamo dire fino a qual 
punto questi siano gli effetti indiretti della condizione del sistema neryeo 
e fino a qual punto possano essere indizio di un sonno parziale degli altri 

tessuti. 


Secondo Mosso (1) la respirazione toracica diviene più forte della respi¬ 
razione diaframmatica durante il sonno, e il ritmo Cheyne-Stckes di respirazione 
(vedi p. 336) si osserva frequentemente. Durante il sonno la pupilla si contrae e 
ouando il sonno è profondo si contrae moltissimo ; e la dilatazione, accompagnata 
sovente da alcuni movimenti visibili dei membri o del corpo segue quando viene 
stimolata una qualche superficie sensitiva (2); allo svegliarsi la pupilla pure si ì 
lata Si è detto generalmente che nel sonno i globi oculari si dirigono in alto, 
Convergono, o, sfrondo certi autori, divergono; ma Sander (3) afferma che nel 
sonno vero gli assi visivi sono paralleli e diretti in distanza. Rahlmann e W.t- 
kowski (4) dicono che gli occhi dei bambini nel sonno eseguiscono continuamente 
dei movimenti, spesso irregolari e non simmetrici e non accompagnati da muta- 

meati nelle pupille. 


Non siamo ora in caso di segnare gli eventi principali di questa 
mancanza di attività delle formazioni cerebrali. B stato affermato (5) che 
durante il sonno il cervello è anemico; ma anche se questa anemia 
accompagna costantemente il sonno deve, come lo stato vascolare di una 
ghiandola o di un altro organo attivo, essere considerata come un effetto, 
o almeno come un fatto sussidiario, piuttostochè non come una causa pri¬ 
maria. La spiegazione di questa condizione si deve cercare semplicemente 
nei mutamenti molecolari, e l’analogia tra la sistole e la diastole del 
cuore, e lo svegliarsi e l’addormentarsi del cervello, può essere spinta a 



(1) Arch. f. Anat. u. Phys. (Phys. Abth), 1878, p. 

(2) Rahlmann e Witkowski, Arch. f. Anat. u. Phys. 
psych ., IX. ( 1879), p. 19. Siemens, ibid., p. 72. 

(3) Op cit. 

(1) Op. cit. 

(!) Durham, Guy's Hospital Reports, Voi VI. 1860. 
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(Phys. Abth.), 1878, p. 109. Sander, Arch' 
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un punto notevole con qualche profitto. Il cervello addormentato somi¬ 
glia per molti rispetti moltissimo a un ventricolo tranquillo ma ancora 
vivente. Entrambi sono, per quanto riguarda le manifestazioni esterne 
in riposo; ma in entrambi si può destare l’attività con uno stimolo di forza 
adequata Entrambi, sebbene in riposo, sono irritabili, in entrambi la quete 
sarà sostituita alla fine dall’attività, e in entrambi uno stimolo acconcio 
applicato in tempo utile determinerà il mutamento dalla quete all’ azione 
Appunto come un solo urto in certi casi può eccitare un ventricolo, che 
per alcuni secondi è stato immobile, ad una attività di molti battiti così 
un rumore forte farà saltar su un uomo dal sonno ad una lunga véglia 

i T” 6 CUOTe rirritabilità cardiaca è più bassa al principio 
della diastole e cresce finché non è dato il battito, così il sonno è più 

profondo in principio dopo il lavoro della giornata; quindi andando avanti 
bastano per destare il dormiente stimoli sempre più leggeri. 

.lairim < énli« U H U r (1) ’ %' mdicar,Ao della Profondità del sonno notturno ordinario 
TrT‘ de '. 1 ' uraore ^ossario per svegliare un dormiente, conchiude che 

(la auel Diinto^' 1 1SSimamente dapprima, e giunge al suo massimo nella prima ora • 
Le di1 d,m,nu,sce ’ dapprima rapidamente, poi sempre più lentamente. Alla 
hne di un ora e mezzo cade ad un quarto, alla fine a due ore ad un ottavo della 
ua intensità massima, e quindi scende con diminuzioni sempre più graduate. 

Non possiamo al presente dare affermazioni definite intorno alla na- 

f) ™ d f 1 3 1 p Uta ™® n , tl molecolari ch e determinano questo ritmico salire e scen¬ 
ere dell irritabilità cerebrale. Preyer (2), propendendo verso l’idea che lo 

accumularsi dei prodotti dell’attività protoplasmica possa alla fine porre 

ostacolo a questa attività, crede che la presenza dell’acido lattico, uno dei 

prodotti certamente del metabolismo muscolare e probabilmente anche 

el metabolismo nervoso, tenda a produrre il sonno; ma questo è molto 

dubbio. La suggestione di Pflùger (3) che il scemare dell’irritabilità, e 

quindi la sospensione dell’automatismo, dipenda da un esaurimento nella 

attenzione ° SSlgen ° intramoIec olare (p. 324) è degna di maggiore 

che affamato prima (p. 416), non vi è ora nessuna prova evidente 

Doich/il b ' t . del 0SSlgen ° dipenda direttamente dal momento del giorno 
veTnJ co "h 7 °, , r,SU ' tament0 0ttenut0 da Pcttenkofer e Voit colà citato non 
che altré rtjrrh * Pr ° Ve sasse ^ uenti < 4 5 >- L’ipotesi di Pfluger, perciò, a meno 
richiedi ?,n h n ° n r ‘ confer,nino la P rima opinione di Pettenkofer e Voit, 
intram . s P le Sazione del come si può esaurire questa provvista di ossigeno 

una jnote • arS - 06 slstema nerv ®o. Henke (5) aveva esposto precedentemente 
a ipotesi non interamente dissimile, come pure ciò aveva fatto Sommer (6i. 

I fenomeni del sonno dimostrano molto evidentemente in quale ampia 
misura un automatismo apparente sia l'ultima manifestazione degli ef- 

(1) Zeitschr. f. rat. Mei., XVII. (1802), p. 209, XXXIV. (1809), p. 42. 

3 pZwH ■ WÌ>S ’ 1873 ’ P ’ 377 ’ Vebtr die Vrsache des &*««/■«*. 1817. 

(3) Pfluger s Arduo, X. (1873 ’, p. 468. * 

(i) Sitzunqsbericht. Arad. Wiss. MUnchcn , 1806-07 

(5) Zeitschr. f. rat. Med., XIV. (1801), p. 363.. 

(b) Zeitsch. f. rat. Med XXXIII. (1868). 
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tetti della stimolazione precedente (1). Quando vogliamo andare a dormire 
noi togliamo il nostro cervello automatico, per quanto è possibile, dall’a¬ 
zione di ogni stimolo estrinseco; e si riferisce un caso interessante (2) 
di un ragazzo di cui i rapporti col mondo esterno si limitavano, per 
una anestesia complicata, a quelli che gli somministravano un occhio 
solo e un orecchio solo, e che poteva dormire a piacimento chiudendo 
rocchio e l’orecchio. 

Tuttavia il ciclo del giorno si manifesta in molti altri modi, oltre 
a quelli dello alternarsi della veglia e del sonno, con tutti gli effetti 
diretti di questi due stati. Vi è una curva diurna di temperatura (vedi 
p. 430), indipendente da quanto pare da tutte le circostanze immediate, 
l’impronta ereditaria di un’antica sequela di giorni e di notti. Anche il 
polso, tanto sensitivo a tutti i mutamenti del corpo, mostra, passando 
per tutti gli effetti immediati dei mutamenti del minuto e dell’ora, il 
lavoro di un’ azione diurna che non si può riferire alla veglia o al sonno, 
al lavoro o al riposo, al cibo o alla astinenza fra i pasti. Lo stesso si 
può anche dire per ciò che riguarda il ritmo della respirazione, e i pro¬ 
dotti della escrezione polmonale, cutanea e urinaria. Sembra esservi una 
curva giornaliera di metabolismo del corpo, che non è il prodotto dei 
fatti del giorno. Entro alla giornata abbiamo un ritmo più stretto del 
centro respiratorio accompagnato da un crescere e uno scemare dell’at¬ 
tività dei centri vasomotori. E finalmente, come fatto fondamentale di 
tutta la periodicità del corpo è quell’alternata sistole e diastole del cuore 
che cessa soltanto alla morte. Sebbene, come abbiamo veduto, il corso 
intermittente nelle arterie venga impulso nei capillari ad un corso appa¬ 
rentemente continuo; tuttavia il ciclo costantemente ripetuto della spola 
cardiaca deve lasciare la sua impronta in tutta la rete della vita del 
corpo. I nostri mezzi di investigazione sono, però, ancor troppo gros¬ 
solani per permetterci di scoprire la sua influenza. Siamo ancor meno 
nel caso di dire ora fino a qual punto il ritmo fondamentale del cuore 
stesso, quel ritmo che è influenzato ma non è creato dai mutamenti del 
corpo di cui è il centro, sia l’effetto di mutamenti cosmici, il riflesso, 
per così dire, in piccolo dei cicli dell’universo, o fino a qual punto sia 
la manifestazione delle vibrazioni inerenti alle molecole che compongono 
la sua sostanza. 

( 1 ) Cf. Heubel. Pfluger’s Archiv, XIV. (1877) p. I-'S. 

(2) Plliiger’s Archiv, XV. (1877) p. ‘>73. 
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CAPITOLO VI. 


MORTE. 

Quando si osserva il regno animale da un alto punto di vista ele¬ 
vato diviene evidente che l’uovo, o il suo correlativo lo spermatozoide, è 
il termine di una esistenza individuale: questa vita è un ciclo che co¬ 
mincia in un uovo e ritorna nuovamente ad un uovo. La massima 
parte di quegli atti che, guardando da vicino gli animali superiori sol¬ 
tanto, possiamo considerare eminentemente come gli scopi per cui gli 
animali esistono, quando guardiamo più da lontano di quello che non 
sogliamo fare l’intero mondo vivente, svaniscono nella somiglianza del 
semplice còmpito degli organismi produttori dell’uovo. Invero il corpo 
animale è in realtà un veicolo per uova; e dopo che la vita del geni¬ 
tore si è rinnovata potenzialmente nella prole, il corpo rimane come un 
invoglio inutile di cui il solo avvenire è quello di morire. 

Se la struttura animale non fosse quella macchina complicata che 
abbiamo veduto, la morte seguirebbe quale un semplice e graduato dis¬ 
facimento, in quanto che il « senza nulla » sarebbe l’ultimo stadio della 
perdita successiva delle facoltà fondamentali. Tuttavia, come è, la morte 
più o meno è sempre violenta; la macchina giunge al suo termine a 
cagione del disordine prodotto dal guasto avvenuto in una delle sue parti. 
La vita cessa non già perchè le facoltà molecolari di tutto il corpo si 
rallentano e si perdono, ma perchè uno indebolirsi di questa o di quella 
parte del meccanismo rende impossibile il suo lavoro. 

Abbiamo veduto che il fattore centrale della vita è la circolazione 
del sangue, ma abbiamo veduto pure che il sangue non solo è inutile, 
ma pernicioso, se non è ossigenato a dovere; e abbiamo veduto inoltre 
che negli animali superiori l’ossigenamento del sangue non si può fare 
a dovere che per mezzo del meccanismo della respirazione governato dal 
midollo allungato. Quindi la vita di un animale complesso si compone, 
nella sua forma più semplice, di tre fattori: il mantenersi del circolo, 
l’accesso dell’aria all’emoglobina del sangue, e l’attività funzionale del 
centro respiratorio; la morte può seguire per l’arresto di uno di questi 
tre fattori. Come dice Bichat, la morte segue pel cuore , pei polmoni o 
pel cervello. In realtà, però, se si spinge l’analisi più addentro, il fatto 
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centrale della morte è lo arrestarsi del cuore, e l’arresto del circolo che 
ne è la conseguenza; allora tutti i tessuti muoiono, perchè perdono il 
loro mezzo interno. Il venir meno del cuore può prodursi in se stesso, 
a cagione di qualche venir meno nei suoi elementi nervei o muscolari, o 
per ragione di qualche lesione che altera il suo lavoro meccanico. Oppure 
può derivare da qualche difetto nel suo mezzo interno, come, per esempio, 
dalla mancanza di ossigenamento del sangue, che a sua volta può essere 
prodotta sia da un mutamento seguito nel sangue medesimo, come nel¬ 
l’avvelenamento coll’acido carbonico, sia da un difetto nelle condizioni 
meccaniche della respirazione, oppure dal cessare dell azione del centro 
respiratorio. Il venir meno di questo centro, e invero quello del cuore 
medesimo, può essere prodotto da azioni nervose venute dal cervello, o 
messe in opera dal sistema nerveo centrale ; d altra parte può derivare 
da uno stato imperfetto del sangue, e questo a sua volta può derivare 
dall’azione imperfetta o nocevole dei vari tessuti secretori o altri. I modi 
del morire sono invero tanto numerosi quanto sono possibili le rnodid¬ 
eazioni dei vari fattori della vita; ma tutti terminano a un arresto del 
circolo, e al ritirarsi dei tessuti dal loro mezzo interno. Quindi veniamo 
a considerare la morte del corpo come indicata dal cessare dei bat a i 
del cuore, cessazione per cui non vi è ripristinamento possibile; e da 
ciò possiamo fermare un tempo esatto in cui diciamo che il corpo e 
morto. Non possiamo tuttavia fissare con tanta precisione il tempo della 
morte dei tessuti. Essi non sono meccanismi, e la lo ro morte è una gra¬ 
duata perdita di potenza. Nel caso dei tessuti contrattili abbiamo appa¬ 
rentemente un termine fisso: quello della rigidità cadaverica, col quale 
possiamo segnare il tempo esatto della loro morte. Se si ammette che 
dopo l’ingresso del rigor mortis sia impossibile riacquistare 1 > 

allora un muscolo rigido è un muscolo permanentemente morto. Nel caso 
degli altri tessuti non abbiamo un indizio tanto obbiettivo, poiché il 
rigor mortis del protoplasma semplice si manifesta principalmente con 

indizi chimici oscuri. E in ogni caso è chiaro che , la ^mental 

lare énn indizio interamente artificiale di morte. Tuttavia, -n possiamo 
segnare una linea ben retta fra il tessuto che sembra morto e di cui la 
"fa è ridotta a un tizzone soffocato che si può ancora .co 

soffio, e l’aggregato di sostanze chimiche in cui si scioglie alla 

tessuto in decomposizione. . 

Inoltre, il venir meno del cuore stesso e in fondo una perdiiti a 

ritabilità, e qui pure la possibilità di ripristinamento consiste peqneUo 
che sappiamo finora, nella abilità e nelle cognizioni di colui che la tenta. 
Cosicché, in fin dei conti, tutti i segni della morte del corpo sono tanto 
artificiali quanto quelli della morte dei tessuti costituenti. 
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appendice. 


SULLA. BASE CHIMICA DEL CORPO ANIMALE. 


Il protoplasma nativo, in qualunque modo si ottenga in quan¬ 
tità sufficente per farne una analisi chimica, si trova contenere rap¬ 
presentanti di tre grandi classi di sostanze chimiche, cioè protesi idrati 
carbonici e grassi, uniti a piccole quantità di vari corpi salini e cristallini. 
Per proteidi si vuole significare dei corpi che contengono carbonio, os¬ 
sigeno, idrogeno e nitrogeno in una certa proporzione, che varia > ntro 
alimiti ristretti; e questi corpi variano in certi caratteri generali, so 
vento vengon detti albuminoidi. Per corpi idrati carbonici s intendono gli 
amidi, gli zuccheri e i loro affini. Di queste tre classi di corpi i proteidi 
sono quelli che formano la massa principale del protoplasma ordinario, ma 
i orassi e gli idrati carbonici non mancano mai interamente. 1 er avere 
una prova della presenza di uno di questi corpi nel protoplasma vivente, 
siamo costretti a sottoporre questo protoplasma a una analisi distrug- 
o-itrice. Finora non sappiamo nulla di ben definito intorno alla compo¬ 
sizione molecolare del protoplasma attivo vivente; ma è piu che probabile 
che la sua molecola sia molto complessa e tale che in essa una sostanza 
protende è associata particolarmente con un grasso complesso e con 
qualche'rappresentante del gruppo degli idrati carbonici, cioè che ogni 
molecola di protoplasma contenga residui di ognuna di queste tre grandi 

CkS Tutto il corpo animale è protoplasma modificato. In conseguenza 
quando noi esaminiamo i vari tessuti e 1 liquidi da un punto di vista 
chimico troviamo presenti in luoghi diversi, o in tempi differenti, parec- 
eh™ và’ril e derivativi di queste tre classi principali; troviamo motte 
forme di proteidi e derivativi di proteidi nelle forme di gelatina, di con- 
qrina ecc.; molte varietà di grassi; e parecchi generi di idrati carbonici. 

Troviamo inoltre molti altri corpi che si possono considerare come 
stadi nel metabolismo costruttivo o distruttivo del protoplasma cosi nativo 
come differenziato, e che hanno importanza non tanto per la quantità in cui 
si trovano nel corpo animale in un dato tempo quanto perchè gettano 
una certa luce sulla natura del metabolismo animale; questi corpi so 
l’urea, l’acido lattico e in generale tutte le sostanze estrattive. 
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d brevemente nelle pagine seguenti i caratteri chi- 

ci delle piu importanti fra le varie sostanze che sappiamo esistere 
nel corpo animale, e descriveremo quei caratteri soltanto P che posseggono 
o promettono di possedere un qualche interesse fisiologico. La furSone 
siologica di una sostanza deve dipendere alla fine dalla sua natura mole¬ 
colare (che comprende anche la sua natura chimica); e sebbene finora le 
nostre nozioni chimiche sui costituenti di un corio animai d dTano 
p chi dati intimi intorno alle loro proprietà fisiologiche non si può 

aono'un 'Ireì^ ^ qUe ° e n ° ZÌ ° nÌ chimiche ' che si possono ottenere, 
sono un preliminare necessario a ogni studio fisiologico. 


PROTEIDI. 


Questi corpi formano i materiali solidi principali dei tessuti muscolare 

i”iSrv„ 8hi r”. dol r' , dei siero dei sii” “ts 

t N ì l0 stat0 , dl salute 11 sudore, le lagrime, la bile e l’urina con- 

Dosfzione CCG !° tant0 ’ Se , pure ne conten 8'°no, di proteidi. La loro com- 
posizione percentale generale può essere considerata: 

0 . 

I)a 20,9 
a 23,5 


H. 
6,9 
a 7,3 


N. 

C. 

s. 

15,2 

51,5 

0,3 

a 17,0 

a 54,5 

a 2,0 


(Hoppe-Seyler (1)). 

S e n do Q mini e m « CÌ ^ e aT° ° U9n “- e dall ° Studi ° di uu S ra “ "«mero di analisi, es- 

rezza dTlU sn^n » ,? 6 r,sultament b quando è ben determinata la pu- 

iezza ueiia sostanza sulla quale si sperimenta. v 

° l 1 tre .. ai addetti costituenti, i proteidi lasciano colla ignizione una nuantità 
ai labile di cenere. Nel caso dell’albumina dell’uovo i costituenti principali delle 

r^r°n C °T di sodì ° e di potassio ’ essend0 ^ uesti ultimi S pfa copiosi 
sfoncomf T S1St6 1Q S ° dÌ ° “ potassio - in combinazione cogli acidi fo- 

ferri n. f ,° * Carl ? onico ’ e con picciolissime quantità di calcio, magnesio e 

bumL C °‘ l0r ° addÌ - VÌ SOa0 Pure tracc? di ■»*•(*). ^ ceneri delfa sera" 
mugolo eccesso dl cloruro di sodio, ma la cenere dei proteidi del 

la refà*ion° n rt ia n e ftCCeSS< ? d ‘ SaU d ‘ potassa e di fosfati ’ Finora nou si conosce 
cener d a Cenere ° 0 ‘ proteldl ’ La globina presa dall’emoglobina non lascia 


I proteidi sono tutti amorfi, alcuni sono solubili, altri sono insolubili 
nell acqua, e tutti sono per la massima parte insolubili nell’ alcool e 
nell etere; sono tutti solubili negli acidi forti e negli alcali, ma nello 
sciogliersi molti si decompongono. Le loro soluzioni hanno azione rota¬ 
toria sinistra sul piano di polarizzazione, di cui la somma dipende da 
varie circostanze, e muta, eccettuati i peptoni, col riscaldamento. 

Cer L cristalli nella composizione dei quali entrano elementi protesici (glo- 
hulinà) furono osservati da molto tempo nei semi delle piante; finora non si 
e potuto ottenerli sufficentemente isolati o in tal copia da permetterne un’ana- 


il) ìldb Phys. Path. Chem. Anal., Bd. IV. (1875) S. 223. 
(2) Vedi (iineliu, Hdb. org . Chem., Bd. Vili. S. 285. 
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lisi accurata. Receatissiinamente tuttavia (1) venne indicato un metodo per isolare 
in copia queste sostanze e tornarle a cristallizzare, e pare probabile che la loro 
analisi possa dare ragguagli interessanti intorno all'argomento della costituzionq 
e della combinazione dei proteidi. 

La presenza dei proteidi si può scoprire coi seguenti saggi : 

l.o Scaldati con acido nitrico concentrato, essi o le loro soluzioni 
divengono gialli, e il loro colore si muta in un arancione cupo quando 
vi si unisce dell’ammoniaca. (Reazione xantoproteica). 

2. ° Col reagente di Millon danno, quando sono in quantità suffì- 
<ìente, un precipitato, il quale, col liquido che sta sopra, volge al rosso 
■col riscaldamento. Se vi sono presenti soltanto tracce di proteidi, non 
si ottiene precipitato di sorta, ma semplicemente una colorazione rossa. 

3. ° Con una soluzione di soda caustica, e una o due gocce di una 
soluzione di solfato cuprico, si ottiene un colore violetto che si la più 
cupo coH’ebullizione. 

Questo metodo serve per iscoprire le più piccole tracce di tutti i 
proteidi. Le due prove seguenti si adoperano quando vi è presente più 
di una traccia, ma non servono per ogni sorta di proteide. 

4. ° Si rende il liquido molto acido con acido acetico, e vi si aggiun¬ 
gono alcune gocce di una soluzione di ferrocianuro di potassio; un pre¬ 
cipitato svela la presenza dei proteidi. 

5. ° Si rende il liquido, come il precedente, acidissimo con acido 

acetico, vi si aggiunge un volume uguale di una soluzione concentrata 
di solfato di sodio, e si fa bollire. Si forma un precipitato se sono pre¬ 
senti dei proteidi. 

Quest’ultima reazione è utile non solo per la sua esattezza ma anche perché 
gli agenti che si adoperano non producono la decomposizione degli altri corpi che 
possono essere presenti; quindi dopo filtrato lo stesso liquido può essere analiz¬ 
zato ancora per altre sostanze. Altri metodi si adoperano pure per liberare una 
soluzione dai proteidi, e sono i seguenti: acidificare con acido acetico e far bol¬ 
lire, scansando ogni eccesso di acido; precipitare con eccesso di alcool , in questo 
ultimo caso la soluzione deve essere neutra o appena acida, lioppe-beyler (Z) 
raccomanda l’uso di una soluzione satura di ossido ferrico precipitato di fresco 
nell’acido acetico. 11 metodo di Brucke per eliminare le ultime tracce di proteidi 
•dalle soluzioni di glicogeno è pure molto adoperato (vedi p. (5òl). Si può a.nc ìe 
far uso per precipitare le ultime tracce dei proteidi dell’ossido di piombo idrato 

alla temperatura della ebullizione (3). 

Si possono dividere molto bene i proteidi in Classi: 

Classe I. Albumine native. 

S’ incontrano dei membri di questa classe, come lo indica il loro 
nome, in istato naturale nei tessuti e nei fluidi animali. Sono solubili 
nell’acqua, non sono precipitati da acidi molto diluiti, da carbonati deg i 


(1) Drechsel, Journ. f. Prakt. Chem., N. F. Bd. XIX. (Hi9) S. 3.11 
(‘2) Op. cit., S. 227. 

[3) Hofmeister, Zeitsch. /. physiol. Chcm., Bd. II (18i8) b. -88. 



034 


PROTEI DI. 


alcali o dal cloruro di sodio. Si coagulano quando sono riscaldati a una 
temperatura di circa 70°. Se si seccano a 40°, la massa che ne risulta 
e di color giallo pallido, facilmente friabile, senza sapore e inodoro. 

1. Albumina dell'uovo. 


Nella soluzione acquea forma un liquido neutro trasparente gial¬ 
lognolo. I)a questa si precipita con un eccesso di alcool. Eliminato rapi¬ 
damente 1 alcool, il precipitato si può tornare a sciogliere nell’acqua; se 
si assoggetta alla azione più lunga dell’alcool si coagula, e allora l’al¬ 
bumina non è più cosi solubile. Gli acidi forti, specialmente l’acido ni- 
tnco producono un coagulamento simile a quello cagionato dal calore- 
o dall azione prolungata dell’alcool; l’albumina si trasforma profondamente 
per 1 azione deir acido e non si scioglie dopo eliminato l’acido. Il clorura 
mercurico, il nitrato d’argento e l’acetato di piombo precipitano la 

albumina senza produrre coagulazione; eliminando il precipitante il pre¬ 
cipitato si può tornare a sciogliere. 

L acido acetico in eccesso non dà un precipitato, ma quando la solu¬ 
zione e concentrata, l’albumina si trasforma in una gelatina trasparente, 
bi produce pure una cosifatta gelatina quando si aggiunge della potassa, 
caustica a una soluzione concentrata di albumina d’uovo. In questi due 
casi quella sostanza si altera profondamente. 

La potenza rotatoria specifica dell’albumina dell’ uovo in una solu¬ 


zione acquea è, per la luce gialla, — 35,5>. L’acido idroclorico, aggiunta 

finche la soluzione sia fortemente acida, aumenta questa rotazione a. 

— 37,7°. La formazione del composto gelatinoso colla potassa caustica è 

dapprima accompagnata da un aumento di rotazione, ma questo è seguito 
da una diminuzione di rotazione. 


Preparazione. Si taglia colle forbici in pezzettini il chiaro dell’uova 
di gallina, si diluisce con un volume uguale di acqua, e questo miscuglia 
si sbatte in una boccia finché diviene spumante; riposando, la spuma 
sale su e trascina seco tutte le fibre nella cui tessitura stava l’albumina. 
Il liquido, dal quale è stata tolta via la spuma, viene colato e trattato 
con molta cura con acido acetico diluito finché si formi un precipitato 

questo si filtra via, e il filtrato dopo la neutralizzazione si concentra, 
a 40° al suo volume originale. 


2. Seralbumina. 


Questa forma di albumina somiglia, in grado eminente, a quella 
descritta sopra. I caratteri seguenti possono bastare a distinguerla. 

1. ° La rotazione specifica della seralbumina è — 56°; quella del- 
1 albumina dell’uovo è — 35,5'’, misurate entrambe per la luce gialla. 

2. ° La seralbumina non si coagula coll’etere, quella dell’uovo si 
coagula. 

3. ° La seralbumina non si precipita prontamente nell’acido idro¬ 
clorico forte, e il precipitato che si forma non torna a sciogliersi tanto 
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prontamente con ulteriore aggiunta di acido; il contrario preciso di 

questi due caratteri segue per l’albumina dell’uovo. 

4.° La seralbumina precipitata o coagulata si scioglie prontamente, 
l'albumina dell’uovo è difficilmente solubile nell’acido nitrico concentrato. 

La seralbumina si trova non solo nel siero del sangue, ma anche 
nella linfa, tanto in quella contenuta nei canali linfatici propri quanto 
in quella diffusa nei tessuti; si trova nel chilo, nel latte, nelle trasu¬ 
dazioni e in molti liquidi patologici. 

Quando 1’ albumina si mostra nell’ urina è generalmente in questa 

forma. 


Oltre alle albumine sopra menzionate, Scherer (1) ha descritto due corpi 
intimamente afdni, ai quali egli dà il nome di Paralbumina e Metalbumina. Egli 
ottenne il primo delle cisti ovariche ; le sue soluzioni alcaline sono notevoli per 
essere molto viscose. Sembra dubbio che questo corpo sia un proteide ; differisce 
sensibilmente da questi nella composizione. Iiaerlin (2) dà come sua composizione : 
0. 26,8, H. 6,9, N. 12,8, C. 51,8, S. 1,7 p. c. Pare associato con un corpo simile 
a glicogeno, convertibile in una sostanza che da le reazioni del destrosio. L 
.Vietai bumina, trovata in un liquido dropsico, somiglia al corpo precedente, ma 
non è precipitata dall’acido idroclorico, o dall’acido acetico e dal ferrociauuro 
di potassio; l’alcool la precipita ma non la coagula; la sua soluzione si coagula 

appena coll’ebullizione. 


Le albumine si trovano generalmente associate con piccole ma de¬ 
finite quantità di sostanza salina. A. Schmidt (3) dice che si possono 
liberare da queste colla dialisi, e allora non si coagulano colla bollitura. 
Si potrebbe dedurre da ciò che l’albumina e le sostanze saline fossero in 
certi rapporti particolari, e queste ultime dovessero compiere un qualche 
ufficio speciale mentre la prima si coagulava pel calore. Le osservazioni 
di Schmidt tuttavia non sono state corroborate conclusivamente da altri 

osservatori. 


Classe: IL Albumine derivate ( Albuminati). 


1. Acidalbumina . 

Quando si tratta una soluzione di una albumina nativa , come la 
seralbumina, per un po’ di tempo con un acido diluito’come l’acido idro- 
clorico, le sue proprietà si mutano interamente. I cambiamenti piu 
notevoli sono: l.° la soluzione non si coagula più col calore; 2.° quando 
la soluzione viene neutralizzata con cura, tutto il proteide scende in forma 
di precipitato; in altre parole, la seralbumina, la quale era solubile nel¬ 
l’acqua, o almeno in un liquido neutro contenente soltanto una picco a 
quantità di sali neutri, si è convertita in una sostanza insolubile nel¬ 
l’acqua o in simili liquidi neutri. Il corpo in cui si è trasformata la se¬ 
ralbumina per 1’ azione di un acido vien detto acidalbumina. I suoi 


(1) Ann. der Chem. und Pharm Bd. 82, S. 13.». 

(2) Chem. Centralblatt , 1862. N. 36. 

(3) Pfluger s Archiv , XI. (1873) S. 1. 
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caratteri speciali sono che esso è insolubile nell’acqua distillata, e nelle 
soluzioni saline neutre, come quelle di cloruro di sodio, che si scioglie 
prontamente negli acidi e negli alcali diluiti, e che le sue soluzioni negli 
acidi o negli alcali non si coagulano bollendo. Quando è sospesa, ma 
non sciolta nell acqua, e si scalda a 70°, si coagula, e allora non si 
distingue dalla seralbumina coagulata, o, invero, da nessun altro prò- 
teide coagulato. Evidentemente, questa sostanza quando si trova disciolta 
in un acido diluito è in condizione differente di quella in cui si trovava 
allorché era precipitata colla neutralizzazione. Se si tratta una certa 
quantità di seralbumina o di albumina d’uovo con acido idroclorico diluito 
si vedrà che il trasformarsi della albumina nativa in acidalbumina è 
graduato; un esemplare scaldato a 70°, subito dopo d’avervi aggiunto 
dell acido diluito, si coagula quasi come al solito; e un altro esemplare 
preso quasi nello stesso tempo darà appena un precipitato colla neutra¬ 
lizzazione. Qualche tempo dopo, secondo il rapporto dell’acido all’albu- 
nnna, la temperatura, e altre circostanze, la coagulazione sarà minore, 
e il precipitato di neutralizzazione sarà notevole. Più tardi ancora non 

vi sarà coagulazione, e tutto il proteide sarà deposto per la neutraliz- 
zazione. 


Se si taglia a pezzettini del muscolo, dal quale si sia eliminata 
la albumina con replicate lavature, e si tratta per qualche tempo con 
acido idr’oclorico diluito (0,2 per cent.), la maggior parte del muscolo si 
scioglie. Il filtrato acido trasparente contiene una grande quantità di 
materiale proteide in una forma la quale, almeno ne’ suoi caratteri gene¬ 
rali, concorda coll’acidalbumina. La soluzione acida del proteide non 
si coagula coll ebullizione, ma tutto il proteide si precipita colla neutra¬ 
lizzazione; e questo precipitato, insolubile nelle soluzioni neutre di clo¬ 
ruro di sodio, si scioglie prontamente con acidi e con alcali anche diluiti. 
Il proteide ottenuto in tal modo dal muscolo venne chiamato sintonina . 
ma non abbiamo ora nessuna prova soddisfacente per distinguere l'acidal- 
bumina (o sintonina) preparata dal muscolo da quella ottenuta dall’al¬ 
bumina del siero o doli’ uovo. Quando 1’ albumina coagulata o altro 
proteide coagulato o fibrina viene sciolta negli acidi potenti, si forma IV 
oidalbumina; e quando si sottopone all’azione del succo gastrico della 
fibrina o qualche altro proteide, uno dei primi prodotti che si ottengono 
è 1 acidalbumina, e queste acidalbumine non si possono distinguere dal- 
1 acidalbumina preparata dal muscolo o da un’ albumina nativa. Seb¬ 
bene l’acido idroclorico sia forse l’acido più acconcio per preparare 
1 acidalbumina, si possono pure adoperare altri acidi per la preparazione 
di questo corpo. L’acidalbumina è solubile non solo negli alcali diluiti, 
ma anche nelle soluzioni diluite dai carbonati alcalini; in questi le sue 
soluzioni non si coagulano coll’ebullizione. 

Se si aggiunge ad una soluzione acida di acidalbumina un eccesso 
di cloruro di sodio, l’acidalbumina precipita; questo pure ha luogo quando 
si aggiunge acetato o fosfato di sodio. 


Quali contrassegni speciali dell’ acidalbumina si possono dare i 
seguenti : l.° Coagulazione parziale della sua soluzione nell’acqua di calce 
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colla ebollizione. 2.° Ulteriore precipitazione della medesima soluzione 
dopo la bollitura, colla aggiunta di cloruro di calcio, di solfato di ma¬ 
gnesio o di cloruro di sodio. 

Sciolta in acido idroclorico molto diluito, l'acidalbumina (sinto- 
nina) preparata dal muscolo possiede una potenza levorotatoria specifica 
di _ 72° per la luce gialla, essendo questa indipendente dalla concen¬ 

trazione (1). Scaldando questa soluzione in un vaso chiuso a bagnomaria, 
la potenza rotatoria sale a — 84,8°. 

2. Alcalialbumina. 


Se si tratta l’albumina dello siero, dell’uovo o del muscolo lavata 
con alcali diluito invece di trattarla con acido diluito, il proteide sop¬ 
porta un mutamento al tutto simile a quello che veniva prodotto dal¬ 
l’acido. La soluzione alcalina, allorché il mutamento è divenuto completo, 
non si coagula più col calore, il proteide viene interamente precipitato 
colla neutralizzazione, e il precipitato, insolubile nell’acqua e nelle so¬ 
luzioni neutre di cloruro di sodio, si scioglie prontamente negli acidi 
diluiti o negli alcali. Invece si potrebbe dire in modo generale che 
r acidalbumina e l’alcalialbumina non sono altro che soluzioni della 
medesima sostanza rispettivamente in acidi e alcali diluiti. Quando il 
precipitato ottenuto per la neutralizzazione di una soluzione di aci- 
dalbumina nell’acido diluito vien sciolto in un alcali diluito, esso può 
considerarsi come trasformato in alcalialbumina; e al contrario, quando 
si ottiene il precipitato da una soluzione di alcalialbumina e si fa scio¬ 
gliere in un acido diluito, si può considerare come acidalbumina. 

Si considera come una reazione caratteristica di questa albumina 
modificata o derivata che essa non si precipita quando le sue soluzioni 
alcaline sono neutralizzate in presenza dei fosfati alcalini; al contrario 
le soluzioni di acidalbumina, dicesi, vengano precipitate colla neutra¬ 
lizzazione in presenza dei fosfati alcalini, e questa differenza vien con¬ 
siderata come un carattere distintivo dei due proteidi. 

L’alcalialbumina si può preparare coll’ azione non solo degli alcali 
diluiti ma anche con quella di alcali caustici potenti cosi sulle albumine 
native come sulla albumina coagulata e su altri proteidi. La gelatina 
prodottasi per l’azione della potassa caustica sul chiaro d’uovo, di cui 
abbiamo parlato nella classe I. 1, è alcalialbumina; la gelatina simi.e 
ottenuta per l’azione dell’acido acetico concentrato è acidalbumina. Uno 
dei metodi più produttivi per ottenere l’alcalialbumina è quello introdotto 
da Lieberkùhn (2), e consiste nell’aggiungere una forte soluzione di po¬ 
tassa caustica al chiaro d’uovo, finché si ottenga la gelatina menzionata 
sopra. Questa si taglia in seguito a pezzettini, e si dializza finché sia 
divenuta interamente bianca. I pezzi sono allora sciolti nel bagnomaria, 
e l’alcalialbumina si fa precipitare aggiungendovi con molta cura del- 

Y acido acetico. 

(1) Hoppe-Sevler, Iltlb. Phys. Paih. Chcrn. Anal ., Bd. IV. (18T>) S. 2iG. 

(2) Po^endorlTs Annulen , Bd. LXXXM. S. 118. 



638 


PROTEIDI. 


lauto 1 alcalialbumina quanto F acidalbumina sono difficilmente preci¬ 
pitate dall’alcool dalle loro soluzioni alcaline o acide. Il precipitato per 
neutralizzazione, tuttavia, si coagula dopo un'azione prolungata nell*alcool. 

11 corpo « proteina », per la cui esistenza Mulder ha tanto discusso, sem¬ 
bra, se pure esiste affatto, essere intimamente alfine a questo corpo. Tutti gli 
osservatori susseguenti non sono però riusciti a confermare le sue opinioni. 

La potenza rotatoria dell’ alcalialbumina varia a seconda della sua 

sorgente ; così quando è preparata con potassa caustica forte dalla se- 

ralbumina, la rotazione sale da — 56 (quella della seralbumina) a — 86°, 

per la luce gialla. Parimente, preparata dall’albumina dell’uovo sale 

da 38,5° a — 47°, e se è preparata dal bianco d’uovo coagulato, 

sale a — 58°,8.° Quindi è probabile che esistano varie forme di alcali- 
albumina. 

Oltre ai metodi descritti sopra, si può ottenere pure facilmente ralcali- 
albumina sbattendo del latte insieme ad una forte soluzione di soda caustica e 
di etere, eliminando la soluzione eterea, facendo precipitare il liquido che rimane 
con acido acetico e lavando il precipitato con acqua, alcool freddo ed etere. 

Il migliore modo di considerare l’acidalbumina e l’alcalialbumina 
è quello di ritenerle rispettivamente quali composti acidi e alcalini del 
precipitato per neutralizzazione. Abbiamo ragione per credere che quando 
il precipitato vien sciolto in un acido o in un alcali non entri in com¬ 
binazione con essi. Il precipitato per neutralizzazione non è per se stesso 
nè acidalbumina nè alcalialbumina, ma può divenire uno dei due, colla 
soluzione nel rispettivo reagente. 

% 

E probabile che esistano parecchie albumine derivate, le quali differiscono 
secondo il proteide da cui sono formate o forse secondo il modo in cui furono 
preparate, e che ognuna di queste possa esistere nella forma correlativa di 
acidalbumina e di alcalialbumina; ma tutto questo argomento richiede ulteriori 
ricerche. 

L'acidalbumina preparata coll’azione diretta degli acidi diluiti sulle 
albumine native o sulla sostanza del muscolo contiene solfo, come mostra 
il colore bruno che appare quando viene fatta scaldare colla potassa 
caustica in presenza dell’ acetato di piombo basico. L’alcalialbumina, 
almeno preparata coll’azione della potassa o della soda caustica forti, 
non contiene solfo; e l’acidalbumina, preparata colla soluzione in un 
acido del precipitato per neutralizzazione da una tale soluzione di al¬ 
calialbumina, è pure libera dal solfo. 

3. Caseina. 

Questo è il proteide ben noto esistente nel latte. Quando è libero 
dal grasso, e in istato umido, è un corpo bianco, friabile, opaco. Nella 
massima parte delle sue reazioni corrisponde intimamente coll’alcalial- 
bumina; così si scioglie prontamente negli acidi e negli alcali diluiti, e 
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torna a precipitarsi colla neutralizzazione; tuttavia, se è presente il fo- 
sfato di potassio, come è il caso nel latte, la soluzione deve essere for¬ 
temente acida prima che si possa ottenere un qualche precipitato. 

Furono assegnate varie reazioni alla caseina in differenti volte, come tal. 
da distinguerla dal corpo intimamente affine l'alcalialbumma. Ricerche p,ù re¬ 
centi hanno tuttavia, messo in dubbio queste differenze, per cui la identità 
o la non identità della caseina e dell'alcalialbumina deve rimanere ancora una 

qU6S F^onoTuribuite pure alla caseina, come si trova nel latte, parecchie rea 
„ioni come caratteristiche di essa; ma queste perdono la loro importanza quando 

si consideri che il latte contiene, oltre alla caseina, altre sostanze come il fosfato 

di notassio e buon numero di corpi che colla fermentazione producono acidi. La 
Ìresenza d;. fosfato di potassio ha una azione speciale sulla -azione de la ca¬ 
seina Quando manca al tutto questo sale, le più piccole quantità di acido acetico, 
come'anche di acido carbonico, danno un precipitato; ma se questo sale è pre¬ 
sente, l’acido carbonico non dà precipitato, e l’acido acetico 80 an ^° J 

soluzione è acida per la presenza dell'acido libero, e non per quella del fosfato d. 

potassio acido (1). 

La caseina è preparata quando dal latte col solfato di magnesio (vedi 
sotto), liberata dai grassi per opera dell'etere, e sciolta nell acqua, pos¬ 
siede una potenza rotatoria specifica di - 80 per la luce gialla, 
soluzioni alcaline diluite, di -76°; nelle soluzioni alcaline concentrate, 

di _ 91°; nell’acido idroclorico diluito, di — 8/. 

È stato asserito che la caseina si trova nel muscolo , nei liquidi 
sierosi e nel siero del sangue (serocaseina). E probabile che m molti 

casi sia stata scambiata colla globulina (vedi Classe I ), . .. 

del sangue e il plasma del muscolo contengono certamente una alcali- 

i Zì oL piatta la globuli.. ...sente, tuttavia 
solito dubbio se questa sia identica colla vera caseina. Si può scoprirne la 
presenza aggiungendo acido acetico diluito al siero del sangue reso libero 
ElSa con una corrente di gas acido carbonico; si depone un di¬ 
stinto precipitato. È stata pure descritta una sostanza simile alla caseina 
la quale dicesi trovarsi nel muscolo non striato e nel protoplasma delle 

C ^Pr epurazione. Al latte diluito con molte volte il suo volume di 
acaua sf aggiunge acido acetico finché si veda formarsi un precipitato, 
no) si fa passare una corrente di gas acido carbonico, si filtra, e si lava 
r P ^S 1 acqua, alcool ed eterei il togliere ^"-l 

grasso depostosi colla caseina e °Jj”" 1 ure „„ precipitato di 

££ SS «"Ve^S cbé Si forma co. questo metodo e fa- 

diluente solubile coll acqua. 

Classe III. Globuline. 

Olire alle albumine native vi sono molti ** 
differiscono dalle albumine per no. essere solubili nell acqua 

(1) Vedi Kiihne, Lehrb. d. Physiol. Chem ., 1868, S- 56o. 
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hanno bisogno per sciogliersi della presenza di una quantità apprezzabile, 

sebbene piccola, di un corpo salino neutro come il cloruro di sodio Quindi 

rassomigliano agli albuminati per non essere solubili nell’acqua distillata ; 

ma differiscono da essi per essere solubili nel cloruro di sodio diluito 

o m altre soluzioni saline neutre. I loro caratteri generali si possono 
classificare nel modo seguente. 

Sono insolubili nell’acqua, solubili in soluzioni di cloruro di sodio 
diluite (1 p. c.); sono pure solubili negli acidi e negli alcali diluiti, mu¬ 
tandosi colla soluzione in acidalbumina o alcalialbumina rispettivamente 
La saturazione con cloruro di sodio solido delle loro soluzioni nel cloruro 
di sodio diluito, precipita un gran numero di membri di questa classe. 

1. Globulina ( Cristallina ). 

Se si frega con sabbia fina la lente cristallina, si estrae con acqua 
e si. filtra, si trova che il filtrato contiene almeno tre proteidi. Facen- 

t ovi passare una corrente di gas acido carbonico si ottiene un copioso 
precipitato; questo è globulina. 

Aggiungendo acido acetico al filtrato dalla globulina, si ottiene un precipi¬ 
tato d. alcalialbumina ; se si scalda il filtrato di questo si ha un altro precipitato 
dovuto alla seralbumina. * 

t 

La globulina nelle sue reazioni generali corrisponde quasi esatta¬ 
mente agli altri membri di questa classe (paraglobulina e fibrinogeno), 
ma non ha il potere di formare o promuovere la formazione della fibrina 
nei liquidi che contengono i corpi sopra menzionati, ed è fornita dei 
seguenti caratteri speciali. l.° Secondo Lehmann, le sue soluzioni neutre, 
ossigenate, divengono torbide scaldandole a 73°, e si coagulano a 93<h 
2.° Si precipita facilmente aggiungendovi alcool. Secondo Hoppe-Seyler, 
non si precipita quando è satura di cloruro di sodio, e per questo ri¬ 
spetto somiglia alla vitellina. 

Secondo Kiihne (1) ed Eichwald (2). una globulina fornita di proprietà identiche, 
aquell a menzionata sopra può essere precipitata dallo siero diluito, aggiungendovi 
con cautela dell’acido acetico. Wevl (3) afferma che questo corpo è lo stesso della 
paraglobulina (fibrino-plastina), differendo questa ultima solo da essa per aver 
mescolata una piccola quantità di fibrina-fermento. 

2. Paraglobulina ( Fibrino-plastina ). 

Preparazione. Si diluisce il siero del sangue con dieci volte il suo 
volume d'acqua, e lo si fa attraversare da una viva corrente di gas acido 
carbonico. Il primo intorbidamento che si forma diviene in breve un 
precipitato fioccoso, che alla fine si fa interamente granuloso, e si può 
separare facilmente colla decantazione e la filtrazione: va lavato sul filtro 
con acqua contenente acido carbonico. 


(I) Op. rit ., S. 175. 

(9) lleitriìqe zur Chem. d . qeivebebild . Subst ., Berlino, 1873. Hf. 1. 
I 3 ) Zeitschr. f. Physiol. Chem., Bd. I. (1878) S. 79. 



BASE CHIMICA DEL CORPO ANIMALE. 


641 


Si è detto consuetamente che la paraglobulina può venir separata 
dal siero colla saturazione con cloruro di sodio. Secondo Hammarsten (1), 
tuttavia, questo è vero soltanto in parte, rimanendo non precipitata una 
notevole quantità di globulina. Tuttavia si può ottenere una compiuta 
separazione saturando con solfato di magnesio. Quando si determina con 
questo metodo la quantità di paraglobulina nel siero è notevolissima, 
salendo, secondo Hammarsten, fino a 4,565 p. c. (calcolata su 100 cc. 
di siero). Questa quantità sembra variare nei differenti animali, essendo 
molto più completo il precipitato nel siero del sangue del bue che non 
in quello del sangue del cavallo. 

Si può far precipitare la paraglobulina dalla sua soluzione nel clo¬ 
ruro sodico diluito con una corrente di gas acido carbonico, o aggiun¬ 
gendovi dell’acido acetico eccessivamente diluito (meno di 1 per mille). 
Se l’acido è abbastanza forte per sciogliere il proteide precipitato, esso 
si trasforma immediatamente in acidalbumina (Classe II). Nell’ acqua 
pura, priva di ossigeno, la paraglobulina è insolubile, ma scuotendola 
con aria o facendovi passare una corrente di ossigeno, subito si scioglie, 
e da questa si può tornare a precipitare con una corrente di gas acido 
carbonico. Gli alcali molto diluiti sciolgono questo corpo senza mutarlo; 
se, tuttavia, la forza dello alcali vien fatta salire anche a 1 p. c. la 
paraglobulina si trasforma in alcalialbumina (Classe II.). 

Secondo Kuhne e A. Scbmidt le soluzioni di questo corpo nell’acqua 
contenente ossigeno, o in alcali molto diluiti, non si coagulano scaldandosi. 
Le soluzioni col cloruro di sodio, però, si coagulano quando vengono 
riscaldate a 68° — 70° C° (2), e se la stessa sostanza viene sospesa nel¬ 
l'acqua e scaldata a 70 1 si coagula. Quantunque insolubile nell’alcool, le 
sue soluzioni sono difficilmente precipitate con questo reagente. 

Una prova caratteristica per questo corpo è che dà origine alla 
fibrina quando viene aggiunto a varie trasudazioni, per esempio, al li¬ 
quido dell’idrocele, del pericardio, del peritoneo e della pleura. 

La paraglobulina non si incontra soltanto (e principalmente) nel siero 
del sangue, ma si trova anche nei corpuscoli bianchi, nello stroma dei 
corpuscoli rossi (almeno tino a un certo punto), nel tessuto connettivo, 
nella cornea, nell’umor acqueo, nella linfa, nel chilo e nei liquidi sierosi. 

Per la presenza della globulina nell’urina, vedi Edlefsen (3) e Senator (4). 


3. Fibrinogeno. 

Le reazioni generali di questo corpo sono identiche a quelle della 
paraglobulina. La differenza più spiccata che esiste fra loro è il punto 
a cui le loro soluzioni si coagulano. Hammarsten (5) ha dimostrato che 


( 1 ) Pfliiger’s Archiv. Bd. XVII. (1878) S. 446. 

(2) Hammarsten, op. cit. 

(3) Centralblatt f. d. med. Wiss 1870, S. 367. Parimente Arch. (. ldxn.Med., bd 

(4) Virchow’s Archiv, 13d. LX, S. 476. 

lo) Upsula Laliareìircfnincjs ftirhanUingar, Bd. XI, 1876. 

Poster. — Fisiologia. 



642 


PROTEIDI. 


il fibrinogeno in una soluzione di 1 — 5 p. c. di cloruro di sodio si 
coagula alla temperatura di 52° — 55° C., mentre, come si è detto sopra, la 
paraglobulina (fibrinoplastina) si coagula dapprima a 68° — 70.° La prova 
caratteristica della sua presenza è la formazione della fibrina, quando si 
aggiunge la sua soluzione ad una soluzione che si sa contenere paraglo¬ 
bulina e fibrina-fermento. Le differenze minori fra questi due corpi 
si possono enumerare così : — Nella preparazione del fibrinogeno, il li¬ 
quido contenuto deve essere molto più fortemente diluito, e la corrente 
di gas acido carbonico deve durare più a lungo. Il precipitato ottenuto 
con questo metodo differisce da quello della paraglobulina in ciò che in 
quello forma un deposito viscoso, che aderisce di più alle pareti ed al 
fondo del vaso che lo contiene; non vi è parimente nessuno stadio fioccoso 
prima del precipitato vischioso. Entrambi presentano anche differenze 
microscopiche lievissime. L alcool e l'etere precipitano questo corpo dalle 
sue soluzioni, ma un miscuglio dei due (3 parti alcool, 1 parte etere) ha 
molto maggiore effetto. 

Il fibrinogeno s’incontra nel sangue, nel chilo, nei liquidi sierosi e 
in varie trasudazioni. 

Preparazione. È la stessa che si adopera per la paraglobulina, avuto 
riguardo alle particolarità menzionate sopra (1). 

Non abbiamo nessuna prova che tutta la sostanza fatta deporre 
dall'acido carbonico dal siero del sangue diluito sia fibrinoplastica, sap¬ 
piamo invero che si può preparare dal siero (2) una vera globulina priva 
di proprietà fìbrinoplastiche. Weyl (3) crede che vi sia nel siero una 
globulina sola, cui egli caratterizza col nome di « seroglobulina », e 
considera la fibrinoplastina come un miscuglio di questo corpo con una 
porzione di fibrina-fermento. Sappiamo con certezza (vedi p. 19) che tutto 
il precipitato fibrinoplastico, adoperato per far coagulare un liquido 
fibrinogenoso, non entra nella composizione della fibrina prodotta; sap¬ 
piamo pure che un cosifatto precipitato può perdere le sue facoltà fìbrino¬ 
plastiche senza nessun mutamento notevole nelle sue reazioni generali. 
Sarebbe conveniente perciò di parlare del deposito prodotto dall’acido carbo¬ 
nico nel siero diluito, o dalla saturazione col cloruro di sodio nel siero non 
diluito, come di globulina, e distinguerlo come globulina fibrinoplastica 
quando sia atto a originare della fibrina. Parimente il fibrinogeno po¬ 
trebbe considerarsi come globulina fìbrinogenosa. Il nome di cristallina 
piuttostochè di globulina si potrebbe allora dare alla sostanza ottenuta 
dalla lente cristallina. 

4. Mìosina. 

Questa è quella sostanza che forma il proteide principale costituente 
del muscolo rigido morto; le sue proprietà generali e il suo modo di 
preparazione sono stati descritti a p. 61. Quando è umido, forma una 

(1) Vedi Hammarsten, Pfluger s* Archiv, Bd. XIX, S. 363. 

(2) Kiihne e Eichwald, loc. oit. 

(3) Loc. cit. 
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massa gelatinosa, elastica, coagulata; asciutto, è brillantissimo, lieve¬ 
mente trasparente ed elastico. Sciolto in una soluzione di cloruro di sodio 
si precipita, sia con estrema diluzione sia per saturazione con sale 
solido. Quando la miosina è precipitata per diluzione e sottoposta all'a¬ 
zione prolungata dell'acqua, perde la sua proprietà di sciogliersi nelle 
soluzioni di cloruro di sodio (1). La soluzione di cloruro sodico, se viene 
esposta a una temperatura che sale, divien lattiginosa a 55°, e sommi¬ 
nistra un precipitato fioccoso a 60°. Tuttavia questo precipitato non è 
più miosina, perchè è insolubile in una soluzione di cloruro di sodio a 
10 p. c., e solo dopo molti giorni di digestione produce sintonina quando 
è trattato con acido idroclorico (0.1 p. c.). Esso è infatti un proteide coa¬ 
gulato (vedi Classe Y). 

La miosina è solubilissima negli acidi e negli alcali diluiti, ma nel¬ 
l’atto della soluzione sopporta un mutamento radicale, divenendo in un 
caso acidalbumina, e nell'altro alcali albumina (vedi Classe II). 

Come la fibrina, essa può in certi casi scomporre il diossido d'idrogeno, e 
ossidare il guaiaco, con formazione di un colore azzurro. 

5. Vitellina . 

La vitellina, come si ottiene dal tuorlo dell’uovo, di cui è il costi¬ 
tuente proteide principale, è un corpo granuloso bianco, insolubile nel- 
acqua, ma solubilissimo nelle soluzioni di cloruro di sodio diluite; per 
questo rispetto supera la miosina, perchè la soluzione può essere facil¬ 
mente filtrata. Il suo punto di coagulazione è più alto che non quello 
della miosina, stando, secondo Weyl (2), tra i /0° C. e gli 80 C. La 
saturazione con cloruro di sodio solido non somministra precipitato ; per 
questo riguardo differisce da molti altri membri di questa classe. JNel 
tuorlo dell'uovo la vitellina si trova sempre associata, e forse esiste in 
combinazione, colla lecitina, corpo complesso speciale. 

Denis, e dopo di lui Hoppe-Seyler, hanno dimostrato che la vitellina prima 
di essere trattata per liberarla dalla lecitina possiede proprietà al tutto differenti 
da quelle degli altri proteidi. 

È stata emessa una teoria nella quale si dice che la vitellina sia 
realmente un corpo complesso come l’emoglobina, e che trattata coll al¬ 
cool si scinda in proteide coagulato e in lecitina. Quando è ben purifi¬ 
cata contiene 0,75 p. c. di solfo, ma non fosforo. Gli acidi o gli alcali 
diluiti la trasformano prontamente nella sua forma non coagulai in un 
membro della Classe IL 

Fremy e Valenciennes (3) hanno descritto una serie di proteidi, cioè rietina, 
la ictidina, ecc. derivati dai pesci e dagli anfibi. Sembrano essere identici o 

molto affini alla vitellina. 


(1) Weyl, Zeilschr. f. physiol. Chem ., BJ. 1. (1878) S. 77. 

(2) 0p. cit. 

(3) Compt. Rend., T. XXXVIII, p. 469 e 523. 
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Classe IV. Fibrina. 
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(1) Weyl. op. cit., S. 74. 

(2) Die Blutkrystalle (1871), S. 1G6. 

31 Sl P ' là ‘ UttaVÌa 0Ueucre Ia com P lel1 s ° lu2i °^ se la fibrina contiene pepsina. Vedi n ola, p. 2=3. 



BASE CHIMICA DEL CORPO ANIMALE. 


645 


<luido che ne risulta non contiene più fibrina, ma alcalialbumina. Questa 
proprietà non è distintamente caratteristica della fibrina, quantunque 
questa si sciolga forse più prontamente negli acidi e negli alcali diluiti 
che non gli altri proteidi coagulati. Nessuna di queste soluzioni si coagula 
quando viene riscaldata, ciò che si comprende quando si rifletta che esse 
non contengono più fibrina, ma acidalbumina o alcalialbumina. Oltre 
a quello detto sopra, la fibrina è solubile, sebbene con difficoltà e solo 
dopo un tempo notevole, nelle soluzioni di cloruro di sodio al 10 p. c., 
in quelle di nitrato di potassio o di solfato di sodio. Queste soluzioni si 
possono coagulare alla temperatura di 60°; infatti, colla azione delle 
soluzioni saline neutre la fibrina è stata convertita in un corpo molto 
simile alla miosina e alla globulina. 

Bruciando la fibrina si ottiene sempre un residuo di sostanza inorga¬ 
nica; tuttavia, si considera che il solfo sia il solo di questi elementi che 
entri essenzialmente nella sua composizione. Per altri rispetti la fibrina 
corrisponde al tutto nella composizione generale agli altri proteidi. 

Sospesa nell'acqua e riscaldata a 70°, perde la sua elasticità, e di¬ 
viene opaca; allora non si distingue dagli altri proteidi coagulati. 

Rimane ancora da far menzione di una proprietà speciale di questo corpo, 
rioè la sua facoltà di decomporre il diossido d’idrogeno. Mettendo alcuni pezzi 
di fibrina in questo liquido, sebbene non sopportino nessun mutamento, si coprono 
in breve di bollicine di ossigeno; e il guaiaco diviene azzurro per la fibrina in 
presenza del diossido di idrogeno e della trementina ozonizzata. Nel linguaggio 
della teoria di Sckònbein la fibrina è un portatore di ozono. 

Preparazione. Sia lavando i grumi del sangue, sia sbattendo il sangue 
<3on un fascio di bacchette e poi lavando. Se si vuole al tutto senza 
colore bisogna prepararla dal plasma libero di corpuscoli. Se si allunga 
il sangue, prima di sbatterlo, con un volume uguale di acqua, si age¬ 
vola molto la susseguente lavatura della fibrina, e si può quindi otte¬ 
nerla interamente bianca. 

Quando si comparano tra loro la globulina, la miosina e la fibrina, 
si vede che esse formano una serie in cui la miosina è l’intermedio ira 
la globulina e la fibrina. La globulina è solubilissima anche negli acidi 
<3 negli alcali molto diluiti; la fibrina è quasi insolubile in questi; mentre 
la miosina, sebbene più solubile che non la fibrina, è meno solubile della 
globulina. La globulina si scioglie pure con grande facilità in una so¬ 
luzione molto diluita di cloruro di sodio. D'altra parte la miosina si 
scioglie difficilmente; è più solubile in una soluzione di cloruro di sodio 
a 10 p. c. che non in quella a 1 per cento ; anche in una soluzione a 
10 per cento la miosina non si può dire assolutamente disciolta, tanto è 
viscoso il liquido che ne risulta e che tanto malagevolmente si filtra. 
La fibrina parimente si scioglie con grande difficoltà e con grande len¬ 
tezza in una soluzione di cloruro di sodio anche a 10 per cento; in una 
soluzione poi a 1 per cento è praticamente insolubile. Quando si pensi 
che la fibrina e la miosina sono, entrambe, gli effetti della coagulazione, 
si comprende la loro somiglianza. Infatti la miosina è una forma di 



<346 


PROTEIDI. 


fibrina alquanto più solubile, che non si depone in filamenti 
chi e in masse. 


ma in muc- 


Classe V. Proteidi coagulati . 

. SOn ° ln * oIubili nelr acqua, negli acidi e negli alcali diluiti, 

e nelle soluzioni saline neutre di qualunque forza. Infatti non si sciol¬ 
gono realmente se non negli acidi forti e negli alcali forti, sebbene 
1 azione prolungata di acidi e di alcali diluiti li sciolga in parte, so- 
pratutto ad alte temperature. Durante la soluzione negli acidi e negli 
alcali torti segue una decomposizione distruttiva; ma si produce sempre 
una certa quantità di acidalbumina o di alcalialbumina. 

Si conosce molto poco intorno ai caratteri chimici di questa classe. 
Sono prodotti scaldando alla temperatura di 70° delle soluzioni di albu¬ 
mina di uovo o di siero, di globulina sospesa nell’acqua o sciolta nelle 
soluzioni saline, di fibrina sospesa nell’acqua o sciolta in soluzioni su¬ 
ine, o di acidalbumina o di alcalialbumina precipitate sospese nel- 
,“equa- Questi si trasformano prontamente in peptoni alla temperatura 

del corpo, per l’azione del succo gastrico in un mezzo acido, o per l’azione 
del succo pancreatico in un mezzo alcalino. ' 

Classe VI. Peptoni . 

Solubilissimi nell’acqua, e non precipitano dalle loro soluzioni acquose 
aggiungendo acidi o alcali, o coll’ebullizione. Insolubili nell’alcool, dif¬ 
ficilmente si precipitano con questo reagente, e non si mutano durante 
il processo; differiscono dagli altri proteidi per non coagularsi esposti 
ali alcool. Non sono precipitati dal solfato cuprico, dal cloruro di ferro ? 
o, tranne nei casi menzionati presentemente, dal ferrocianuro di potassio’ 
e dall’acido acetico. In questi particolari differiscono da molti altri pro¬ 
tesi. D’altra parte si produce il precipitato col cloro, l’iodo, il tannino, 
il cloruro di mercurio, i nitrati di mercurio e di argento, e coi due ace¬ 
tati di piombo; parimente sono precipitati dagli acidi della bile in una 
soluzione acida. Questi corpi, come tutti gli altri proteidi, posseggono 
una potenza levorotatoria sulla luce polarizzata; ma differiscono da 

tutti gli altri proteidi nel fatto che la bollitura non produce mutamento 
nella quantità della rotazione. 

Una soluzione di peptoni, mescolata con una soluzione concentrata 
di potassa caustica, fornisce, aggiungendovi una pura traccia di solfato 
cuprico, un color rosso. Un eccesso del sale cuprico produce un color 
violetto, che bollendo si fa di una tinta più cupa, essendo questa la or¬ 
dinaria reazione proteidica. Gli altri proteidi danno soltanto il colore 
violetto. Ma il particolare più caratteristico dei peptoni è la loro somma 
diffusibilità, proprietà che soli, fra tutti i proteidi, si può dire che pos¬ 
seggano, poiché tutte le altre forme di proteidi attraversano con gran¬ 
dissima difficoltà le membrane, se pure le attraversano. 

Sebbene si formino probabilmente in gran copia questi corpi nello 
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stomaco e negli intestini, giudicando dai risultamenti della digestione 
artificiale, se ne trova una quantità molto piccola nel contenuto di 
quegli organi, o nel chilo. È probabile che vengano assorbiti appena 
formati. Un altro punto interessante è il loro tornarsi a trasformare 
in altre forme di proteidi, poiché questo deve seguire estesamente nei 
corpo. Tuttavia finora non abbiamo ragguagli di sorta intorno al modo 

in cui si faccia questo nuovo mutamento. 

Produzione. Tutti i proteidi, tranne la lardaceina, producono peptom 

(e altri prodotti) quando sono trattati col succo gastrico o col succo pan¬ 
creatico alcalino, più prontamente alla temperatura del corpo umano, 
peptoni si producono pure, in mancanza della pepsina e della tripsina, 
colla azione di acidi diluiti e moderatamente forti a temperature medie, 
e anche colla azione dell’acqua distillata ad altissime temperature e a 
grande pressione. Pei vari metodi di preparazione dei peptom, vedi 

Adamkiewicz (1) e Henninger (2). 

Non è stata finora stabilita nessuna differenza esatta nella composi¬ 
zione percentale fra i peptoni e i proteidi da cui sono formati. 

Abbiamo adoperato il vocabolo « peptoni » al plurale perchè abbiamo 
motivo per credere che esista più di una specie di peptone. Meissner ( ) 
descrisse tre peptoni e li ha chiamati peptoni A B e C. Egli li distingue 
nel modo seguente. Il peptone A è precipitato dalla sua soluzione acquea 
dall’ acido nitrico concentrato, e anche dal ferrocianuro potassico in 
presenza dell’acido acetico anche debole. Il peptone B non si precipita 
coll’acido nitrico concentrato, e non dà col ferrocianuro potassico un 
precipitato a meno che vi si aggiunga nel tempo stesso una gran e 
quantità di acido acetico. Il peptone C non è precipitato nè coll aci o 
nitrico nè col ferrocianuro potassico e coll’acido acetico per quan o 
potente sia quest’ultimo. Tuttavia, invece di menzionare tutti questi pep¬ 
toni, è meglio considerare il peptone C come il solo vero peptone, e ì 
due peptoni A e B come non peptoni affatto. Nondimeno, abbiamo ragione 
dopo le ricerche di Kùhne, di far menzione di un altro peptone, cioè di 
un emipeptone il quale sotto all’azione della tripsina può mutarsi in 
leucina e in tirosina, e di un antipeptone, che resiste a questa decom 
posizione. Il nomedi antipeptone si dà a quest’ultimo a cagione della 
resistenza che presenta alla tripsina; il nome di emipeptone con cui 
si indica il primo significa che questo peptone è il gemello o la meta 

correlativa dell’antipeptone. . ,, 

Abbiamo veduto (p. 219) che quando un proteide viene digerito colla 

pepsina compare un prodotto cui possiamo dapprima dai e 1 nome l 
prodotto secondario. Questo prodotto secondario, che ha molti punti di 
somiglianza coll’acidalbumina o colla sintonina, e appare come un pre¬ 
cipitato di neutralizzazione solubile negli acidi e negli alcali diluiti, ma 
insolubile nell’acqua distillata, vien generalmente chiamato parapeptone. 
Secondo Finkler (4) questo precipitato di neutralizzazione abbonda spe- 

(1) Die Natur u. Ndhrwerth d. Peptons (I&77), S. 33. _ 

(2) De la Nature et da Bóle physiologigue des Peptones, Parigi, 1878. 

(3) Zeitschr. rat. Med ., Bd. VII, Vili, X, Xll e XIV. 

( 4 ) Pfliiger’s Archiv , XIV. (1877) S. 128. 
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cialmente se la pepsina viene prima modificata coll’esporla alla tempe¬ 
ratura di 40° a 60° C. Finkler chiama questa pepsina modificata così 
<< isopepsina ». Molti autori considerano il parapeptone, la sintonina e 
lacidalbumina come una cosa sola. Tuttavia Meissner diede il nome di 
parapeptone a un corpo il quale non ha bisogno di comparire e forse non ap¬ 
pare affatto durante la digestione naturale normale, o durante la digestione 
artificiale con una pepsina interamente attiva ; ma è formato quando si sot¬ 
topongono i proteidi alla azione dell’acido idroclorico debole, sia solo sia 
unito con una pepsina dalla azione imperfetta, e che in certi caratteri si di¬ 
stingue al tutto dalla sintonina comune o dairacidalbumina. Il suo ca¬ 
rattere più marcato è quello che non può essere trasformato in peptone 
neppure per 1 azione di una pepsina molto energica, sebbene si converta pron¬ 
tamente in questo stato sotto all’azione della tripsina, altrimenti somiglia 
molto intimamente alla sintonina. Abbiamo qui un indizio che i carat¬ 
teri semplici coi quali abbiamo descritto l’acidalbumina possono apparte¬ 
nere a corpi che hanno fra loro molte differenze. Le ricerche di Kiihne, 
alle quali ci siamo brevemente riferiti nel testo (p. 231), hanno gettato 
una luce importante su queste differenze. La nozione fondamentale della 
teoria di Kùhne è che una albumina o fibrina ordinaria nativa contiene 
in sè due residui, che egli chiama rispettivamente residuo-anti e resi- 
duo-emi. L effetto della digestione sia peptica sia triptica è quello di scindere 
1 albumina o la fibrina, e produrre sulla parte del residuo-anti antipeptone, e 
sulla parte del residuo-emi emipeptone, quest' ultimo distinguendosi dal 
primo per potersi trasformare ulteriormente, per opera della digestione 
triptica, in leucina, tirosina, ecc. L’antipeptone rimane antipeptone anche 
quando vien sottoposto alfazione della tripsina più potente, purché non 
intervengano mutamenti putrefattivi. 

Prima di giungere allo stato di peptone (sia anti sia emi), vi ha 
uno stadio intermedio che corrisponde alla formazione della sintonina. 
Nelle digestioni normali peptica e triptica l'antipeptone è preceduto da 
una antialbumina, e l’emipeptone da un emialbumose. Di questi l’anti- 
albumose è intimamente affine alla sintonina, ed è stato finora con¬ 
siderato come sintonina. L’emialbumose non venne rinvenuto tanto 
spesso; tuttavia fu isolato da Meissner; da quanto pare è il corpo che 
•egli chiama peptone A. Possiede un carattere speciale, quello di essere 
solubile a circa 70° C., e tornarsi a precipitare raffreddandosi; per questo 
rispetto rassomiglia moltissimo a un corpo proteide osservato da Bence- 
Jones nell' urina della osteomalacia. Si accosta alla miosina per essere 
solubile in una soluzione a 10 per cento di cloruro di sodio. 

Tuttavia se si digerisce l’albumina con pepsina in quantità insuffl¬ 
ante o poco attiva, o anche con acido cloridrico diluito a 40°, l’anti- 
albumose non si forma, ma in suo luogo appare un corpo che Kùhne 
chiama antialbumato (1). La sua proprietà caratteristica è quella che non 
può essere convertito in peptone per opera della digestione peptica, sebbene 
<ciò compia la digestione triptica. Esso è infatti il parapeptone di Meissner. 


.(1) Non bisogna confondere un albumato con un albuminato. 
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Sarebbe forse conveniente ora che il parapeptone di Meissner è ben 
■definito conservare questo nome pei prodotti iniziali delle due digestioni 
peptica e triptica, considerando 1’ antialbumose e 1’ emialbumose come 
due parapeptoni. Ma in questo senso il parapeptone sarebbe un prodotto 
intermedio e non collaterale della digestione. 

Meissner descrisse pure una forma specialmente insolubile del suo 
parapeptone che distinse col nome di dispeptone, e un altro prodotto 
intermedio con quello di metapeptone; sono però necessarie altre ricerche 
intorno a questi corpi come pure intorno al suo peptone B. Sotto 
all’azione dell’acido idroclorico diluito l'antialbumato si trasforma in un 
corpo che Kiihne chiama antialbumido e che sembra identico al pro- 
teide molto insolubile descritto da Schiitzenberger col nome di « emi- 
proteina », e probabilmente al dispeptone di Meissner. Si produce subito 
lo stesso corpo insieme ai prodotti appartenenti al gruppo emi coll’azione 
di 3 a 5 per cento di acido solforico sull'albumina nativa o sulla fibrina. 
La tavola seguente mostra i rapporti e la genesi dei corpi che abbiamo 
sopra descritto. I vari prodotti (antipeptone, ecc.) sono dati in duplicato, 
nell’ ipotesi (la quale se non è provata è probabile) che i mutamenti 
di digestione siano essenzialmente mutamenti idrolitici, accompagnati 
da uno sdoppiamento. Precisamente come una molecola di amido si scinde 
in due molecole di destrosio, o come una molecola di zucchero di canna 
si scinde in una molecola di destrosio e in una molecola di levulosio, cosi 
una molecola di antialbumose, per esempio, si scinde in due molecole di 
antipeptone, e così di seguito. Ma naturalmente tutto lo schema è soltanto 
provvisorio. 

Decomposizione dei proteidi colla digestione. 

Albumina. 


Antialbumose. Emialbumose. 

I _ 1 


Antipeptone. Antipeptone. Emipeptone. Emipeptone. 


Leucina. Tirosina. Leucina. Tirosina. 
ecc. ecc. 

Decomposizione cogli acidi. 

1 . 

Con 0,25 p c. HC1 a 40° C. 

Albumina. 

I _ 


Antialbumato. Emialbumose. 

I . _!_ 

Antialbumido. | j 

Emipeptone. Emipeptone. 
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2 . 

Per 3—5 p. c. H 2 SO, a 100° C. 

Albumina. 

\ \ 

Antialbumido. Emialbumose. 

i 


Emipeptone. Emipeptone. 

. | 

Leucina, Tirosina, ecc. Leucina Tirosina, ecc. 

Classe VII. Lardaceina, o la cosidetta sostanza amilacea. 

La sostanza a cui si dà questo nome si trova deposta nella milza 
e nel fegato, come pure in un gran numero di altri organi, quali i vasi 
sanguigni, i reni, i polmoni, ecc. 

È insolubile nell acqua, negli acidi e negli alcali diluiti, e nelle solu¬ 
zioni saline neutre. 

Nella composizione centesimale è quasi identica agli altri pro- 
teidi (1), cioè: — 

0. e S. H. N. C. 

24,4 7,0 15,0 53,6 

In questo corpo il solfo si trova nello stato di ossidazione perchè 
fatto bollire colla potassa caustica non fornisce il solfuro dell’alcali. I risul- 
tamenti delle analisi fatte indurrebbero a far collocare la lardaceina 
tra i proteidi, e questo è sostenuto da altri fatti. L’acido idroclo¬ 
rico concentrato la trasforma in acidalbumina, e gli alcali caustici in 
alcalialbumina. D’altra parte, presenta le seguenti differenze marcate 
dagli altri proteidi. — Questo corpo resiste interamente all’azione dei 
liquidi digestivi ordinari; coll’iodo divien rosso e non giallo, e violetta 
o azzurro puro coll’ azione riunita dell’ iodo e dell’ acido solforico. Da 
queste ultime reazioni ha tratto uno de’ suoi nomi, « amiloide », seb¬ 
bene questa scelta sia evidentemente cattiva. Non solo esso differisce 
dal gruppo dell’amido nella composizione, ma non si può in nessun modo 
convertire in zucchero: questa trasformazione è una delle prove più 
sicure per un vero membro del gruppo amiloide. Secondo Heschl (2) e 
Cornil (3) il violetto d’anilina (anilina metilica) colora il tessuto larda- 
ceo in rosso roseo, ma il tessuto sodo in azzurro. 

I colori menzionati sopra, come prodotti dall’iodo e dall’acido solforico, sona 
molto più chiari e più brillanti quando i reagenti siano applicati alla lardaceina 
purificata. Quando i reagenti si applicano alla sostanza greggia nella sua posi¬ 
zione normale nei tessuti, i colori che si ottengono sono sempre scuri e dall’a¬ 
spetto sporco. 

(1) C. Schmidt, Ann. d. Chem. u. Pharm Bd. CX, S. 250, e Friedreich e Ivekulé, Virchow’s 
j4rchiu, Bd. XV], S. 50- 

(2) Wien. meri. Wochenschr ., N. 32, S. 71 4. 

(3) Comptes Rendus ,, Maggio 24, 1875. 
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La lardaceina purificata si scioglie prontamente nella ammoniaca 
moderatamente allungata, e svaporata da questa soluzione si ottiene in 
forma di pezzi e piastre gelatinose e vischiose; in questa forma dà de- 
boli reazioni coll’iodo. Se si elimina l’eccesso di ammoniaca, la soluzione 
divien neutra, ed è precipitata dagli acidi diluiti. 

Preparazione. La ghiandola, o qualche altro tessuto che contenga 
questo corpo, vien tagliata a pezzettini, e il più possibile liberata 
dal tessuto circostante. I pezzi vengono estratti parecchie volte con 
acqua e alcool diluito, e se con questo non si ottengono senza colore, si 
fanno bollire ripetutamente con alcool contenente acido idroclorico. Il 
residuo dopo questa operazione viene digerito a 40°, con un eccesso di 
buon succo gastrico artificiale. Tutto ciò che non è lardaceina, e piccole 
quantità di mucina, di nucleina, di keratina, insieme a piccole porzioni 
di tessuto elastico, sono così disciolte ed eliminate (1). Si può liberare 
dalle ultime impurità colla decantazione della sostanza in polvere finissima* 


I prodotti principali della decomposizione dei proteidi sono am¬ 
moniaca, acido carbonico, leucina e tirosina. Si ottennero pure molti 
altri corpi, per la massima parte, come la leucina, acidi amidati, come 
acido aspartico, acido glutamico, ecc. Ma 1 urea non venne finora deri¬ 
vata colla decomposizione diretta dal materiale proteide, essendo queste 
asserzioni fondate sopra errori. Malgrado le numerose ricerche, non 
possiamo finora affermare definitivamente quale sia la vera costituzione 
di un proteide, o in qual modo questi vari residui siano contenuti nella 
sostanza non decomposta. Non è necessario dare qui nessuna delle for¬ 
inole, quasi tutte empiriche, fatte per rappresentare questi corpi; danno 
tutte con pari esattezza la misura percentale della composizione, ma fuori 
di questo non meritano fiducia. Dei vari tentativi fatti per assegnare ai 
proteidi una qualche struttura molecolare definita nessuno sembra, nello 
stato presente delle nostre nozioni, degno di essere generalmente accettato* 

Fra i lavori più coscienziosi fatti a questo riguardo si possono menzio¬ 
nare quelli di Hlasiwetz e di Haberraan. Nella loro prima pubblicazione (2) 
partendo dalla somiglianza generale dei prodotti della decomposizione dei proteidi 
e degli idrati carbonici, essi cercarono di stabilire un rapporto definito tra le duo 
classi di corpi. Non riuscirono guari per questo rispetto, e dalle loro seconde ri 
cerche (2) dovettero conchiudere che gli idrati carbonici non hanno parte alcuna 

nella formazione dei proteidi. ™ 

Altri sperimenti sullo stesso soggetto furon fatti da Schutzenberger (4 . E c 

dimostrò che l’albumina può venire decomposta in anidride carbonica e ammoniaca 
e che il rapporto fra questi due corpi è lo stesso come se il corpo sul quale si opera 
fosse urea. Egli conchiude da questo che « la molecola dell’albumina contiene ag 
gruppamento dell’urea e rappresenta un ureide complesso ». Nella sua seconda 
pubblicazione (5) egli conferma i suoi risultamenti precedenti, fermando che 1 am- 

(1) Kuhne, Virchow’s Archiv , Bd. XXXIII. 

(2) Ann, d. Chem. u. Pharm., Bd. LL1X, S. 304. 

(3) Ibid., Bd. CLXIX., S. 150. 

(4) Comptes Rendus, T. LXXX, p. 232. 

(5) Ibid., T. LXXX1, p. 1108. 
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“erp^idiTHLtno 6 tan to° ara ai" pè" daI,a . decom Posizione 

posizione dei^^Ss^ ^g^Me Zìil ^ 

~ i S:r e a^ g, ;^:Lr d t : gl : a,tr - -*? 

compone in ammoniaca, acidà^Lfco,‘^o 32 SS TeÌT° ' ' “ ^ 
corpo mtrogenato; quest’ultimo poi origina altri prodotti di d^o’sizioneTl). 

° he nell f descrizione generale dei vari proteidi non sono 
state date le reazioni distintive di ciascuno di essi, e che i nostri mezzi 

Surnr^^clfH^^d 00 ? 5 ^-" 0 variare della Ioro solubilità. 

mo“4» e nt: 1 ”"’ SÌ P0S “” diàp °™ ™> 


Solubili nell’acqua distillata. 

Soluzione acquea non coagulata bollendo. . . Peptoni. 

Soluzione acquea coagulata bollendo. Albumina. 

Insolubili nell'acqua distillata. 


Solubile in una soluzione NaCl a 1 
Insolubili s> vv 


per cento Globulina . 
» 


Solubile in PICI 0,1 per cento a freddo . ( Acidalbu ^ma e Al- 

Tr»c«/-vin'kii • imi ^ -, ) calialbumina. 

Insolubile m HC1 0,1 per cento a freddo . \ 

ma solubile a 60°.( Fibrina. 

In solubili in IiCl 0,1 per cento a G0°; solubili negli acidi concentrati. 
Solubile nel succo gastrico. Albumina coagulata. 

. Lardaceina. 


Insolubile 


Tuttavia questa classificazione è evidentemente artificiale, utile per 
scopi passeggeri, ma non tale da dimostrare i rapporti naturali dei vari 
membri. Non è neppure più soddisfacente una divisione dei proteidi in 
« nativi >> e « derivati ». È vero che così possiamo mettere insieme l’albu¬ 
mina dell uovo e quella del siero, colla vitellina, la miosina e la fibrina 
da una parte; e i peptoni, i proteidi coagulati, e l’acidalbumina e l’alcali- 
a lumina, dall altra. Ma in qual modo considereremo noi la caseina, 
vedendo che, quantunque sia un prodotto naturale, ha tanta somiglianza 
coll alcalialbumina? Inoltre è inutile quel sistema di classificazione che 
mette la globulina fibrinoplastica e il fibrinogeno nella stessa classe colla 
fibrina, e tuttavia non possiamo considerare nessuno dei due primi corpi 
come proteidi derivati. Se fosse vera la teoria che quando la fibrina si 
muta in peptone, la grossa molecola delia prima si scinde, assumendo 
acqua, in due molecole più piccole della seconda, una appartenente al 
gruppo « anti » e l’altra al gruppo « emi », potremmo speculare sulla 
possibile classificazione di tutti i proteidi in emiproteidi, antiproteidi e 
oloproteidi. Così l’albumina dell’uovo e del siero, la miosina e la fibrina 
sarebbei o certamente oloproteidi, i peptoni sia anti sia emiproteidi e 
avremmo probabilmente da distinguere nel gruppo eterogeneo delle al- 


(1) Vedi pure Schutzenberger, knn. de CMm. et de Pliys., T. XVI. (187e) p. 28(1. 
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bumine derivate tanto i membri degli anti, degli emi e degli oloproteidi. 
Inoltre è possibile che la globulina fìbrinoplastica e fìbrinogenosa e la 
caseina siano emi o antiproteidi naturali e non oloproteidi. Ma non 
abbiamo finora nessuna nozione esatta intorno a questo argomento. 

Corpi nitrogenati non cristallini affini ai proteidi. 

Questi corpi somigliano ai proteidi in molti punti generali ma dif¬ 
feriscono fra loro molto di più di quello che non facciano i proteidi. 
Intorno allo loro struttura molecolare non si sa nulla di ben positivo. 
La loro composizione percentale si accosta a quella dei proteidi, e come 
questi cedono, quando son trattati idroliticamente, grandi quantità di 
leucina e in alcuni casi di tirosina. Sono tutti amorfi. 

Mucina. (0,35,75. H, 6,81. N, 8,50. C, 48,94.) (I). 

Il componente caratteristico del muco. La sua composizione esatta non 
è ancora conosciuta, le cifre date sopra sono puramente approssimative. 

Quando si presenta in stato normale essa da ai liquidi che la conten¬ 
gono quella consistenza viscosa che tutti conoscono, e può essere preci¬ 
pitata da questi coll’acido acetico, l’alcool, l'allume e gli acidi minerali; 
se questi ultimi sono in eccesso, tornano a sciogliere il precipitato, ma 
questo non è il caso coll'acido acetico. Nella sua forma di precipitato è 
insolubile nell'acqua, ma si gonfia fortemente in essa, e questo effetto 
aumenta in presenza di molti sali alcalini. Gli alcali e le terre alcaline 
la sciolgono prontamente. Le sue soluzioni non si dializzano ; danno 
reazioni proteidi col reagente di Millon e l’acido nitrico, ma non col 
solfato di rame, e sono precipitate dall'acetato di piombo basico soltanto 
quando è neutro o lievemente alcalino. Secondo Eichwald (2), quando- 
la mucina è riscaldata con acidi minerali diluiti cede dell'acidalbumina, 
e un altro corpo il quale in molte sue proprietà somiglia a uno zuc¬ 
chero; riduce le soluzioni del solfato di rame. La bollitura prolungata 
con acido solforico produce la leucina e circa 7 p. c. di tirosina. 

Preparazione. Dal fiele del bue, per precipitazione coll’alcool, tor¬ 
nando a sciogliere nell'acqua e precipitando di nuovo con acido acetico. 
Si può anche ottenere con vantaggio dalle limacce (3) o dalla ghiandola 
sottomascellare del bue (4). 

Condrina. (0,31,04. II, 6,76. N, 13,87. C, 4/,74. S, 60 p. c.) (5)~ 

Questa è considerata generalmente come formante la parte essenziale 
della matrice della cartilagine ialina, ed è contenuta negli interstizi 

(1) Eichwald, Ann. d. Chem. u. Phurm Bd. CXX1V, S. 193. 

(2) Op. cit. 

(3) Eichwald, op. cit. e Chem, Cmtralb 18G", N. li. 

( 5 ) Staedeler, Ann. d. Chem. u. Pharm., Bd. CXI, S. Ili. 

(5) V. v. Meritìg, Deitrug zur Chemie des Knorpe'.s , 1873. 
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delle fibre della cartilagine elastica. Si può preparare dalla cornea una 

sostanza simile. Fatta bollire coll’acqua si scioglie lentamente, e forma 

una soluzione opalescente, la quale è precipitata per mezzo dell'acido 

noetico, dell acetato di piombo, degli acidi minerali diluiti, dell'allume 

o dei sali di argento e di rame; un eccesso di questi ultimi quattro 

reagenti torna a sciogliere il precipitato. Le soluzioni di questo corpo 

1 vengono gelatinose col riposo, anche se sono molto allungate; la massa 

so ida è insolubile nell’acqua fredda, si scioglie facilmente nell’acqua 
calda, negli alcali e nell ammoniaca. 

Le soluzioni acquose e alcaline di condrina posseggono una potenza 
levorotatoria sulla luce polarizzata di — 213,5°; in presenza di un eccesso 
-di alcali questa diviene — 552,0°, misurati entrambi colla luce gialla 
Secondo le osservazioni di molti sembra che la condrina possa, 
scaldandola coll'acido idroclorico, essere trasformata in un corpo di cui 
e reazioni somigliano a quelle della sintonina, e in un’altra sostanza, 
a quale, come il prodotto simile dalla mucina, rassomiglia tanto allo 
zucchero di uva che riduce i sali cuprici nella soluzione alcalina (1); tut¬ 
tavia pare contenere nitrogeno. Un osservatore recente (2) ha negato 
1 esistenza della condrina come sostanza distinta e la considera in tutti 
ì casi come un semplice miscuglio di altri corpi. Egli sostiene che si può 
produrre in ogni tempo una sostanza che ha tutte le reazioni della 
cosidetta condrina con un misto di mucina, glutina e sali inorganici. 
L estrema rassomiglianza delle reazioni della condrina con quelle della 
mucina indicherebbe una stretta affinità fra questi due corpi. Tuttavia 
questo argomento richiede ulteriori ricerche. La condrina cogli alcali o 
coll’acido solforico dà la leucina, ma non la tirosina o la glicocolla. È 
incerto che la condrina esista m questo stato nella cartilagine; pare pro¬ 
babile che ciò non sia, perchè per estrarla dalla cartilagine bisogna farla 

bollire nell acqua molto di più di quello che ci voglia per sciogliere la 
condrina seccata. 

Preparazione. Si prepara dalla cartilagine estraendola coll’acqua, e 
precipitando con acido acetico. 

Glutina o Gelatina. (0,23,21. H,7,15. N, 18,32, C, 50,76, S, 
0,56 p. c.) 

Questa è la sostanza ceduta dalle fibre del tessuto connettivo quando 
si fanno scaldare per molti giorni nell’acido acetico diluito a una tem¬ 
peratura di circa 15° C. , o quando vengono trattate coll’acqua in un 
digestore. Gli elementi elastici del tessuto connettivo non vengono alte¬ 
rati dal trattamento menzionato. 

Ottenuta in tal modo, la glutina quando è scaldata è un liquido 
scorrevole, che si solidifica raffreddandosi nella forma ben nota di gela¬ 
tina. Seccata è un corpo fragile senza colore trasparente che gonfia, ma 


(1) De Bary, Hoppe-Seylcr’s Unlenuch., Hfl. 1, S. 71. 

(2) Morochowelz, Yerhani. nuturhist. med. Ver. Beidelberg, Bd. I (1876) Hfl. 5. 
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rimane indisciolto nell’acqua fredda; scaldato o aggiuntevi delle tracce 
di acidi o di alcali si scioglie prontamente. Sciolto nell’acqua possiede 
una potenza levorotatoria di — 130° a 30° C.; l'aggiunta di un alcali forte 
o acido acetico concentrato riduce questa potenza a — 112°,-114°, mi¬ 
surate entrambe colla luce gialla (1). Le sue soluzioni non si dializzano. 

Il cloruro mercurico e l’acido tannico sono i soli due reagenti 
•che producono precipitati insolubili con questo corpo. La sua presenza 
impedisce l’azione della prova dello zucchero di Frommer, poiché scio¬ 
glie agevolmente il precipitato coll’ossido cuproso. Le reazioni proteidi 
della glutina sono tanto deboli che son dovute probabilmente a semplici 
impurità. Scaldata coll’acido solforico produce ammoniaca, leucina e gli¬ 
oma, ma non tirosina. 

Sembra improbabile che la glutina esista bella e latta nelle fibre 
del tessuto connettivo, poiché queste non gonfiano nell acqua, e cedono 
della glutina soltanto dopo d’essere trattate a lungo coir acqua bollente; a 
ciò si può aggiungere che mentre la glutina sente l’azione della tripsina, 
le fibre del tessuto connettivo nella loro condizione naturale resistono 

a questa azione * v vedi p. 230). 

Elastina. (0,20,5. H, 7.4. N, 16, «. C, 55,5. p. c.) 


Questo componente caratteristico delle fibre elastiche, rimane dopo 
€he si è eliminata tutta la glutina, la mucina, ecc. da quei tessuti come 
« ligamentum nuchae », traendo partito dal non alterarsi quel corpo quando 
•è scaldato con acqua, anche sotto pressione, con acido acetico forte o 
con alcali diluiti. Quando è umido è giallo ed elastico, ma seccandosi 
divien fragile. È solubile in alcali forti alla, temperatura dell ebulli- 
■zione, e Y acido solforico e il nitrico lo sciolgono anche a . freddo.. 
L’acido tannico lo precipita dalle soluzioni; ma ciò non fa l’aggiunta di 
acidi ordinari. Sebbene si accosti molto ai proteidi per la sua composi¬ 
zione percentale e dia reazioni proteidi quantunque deboli, tuttavia una 
grande affinità con essi pare improbabile, poiché l’elastina quando è 
trattata con acido solforico cede leucina (30-40 p. c.) soltanto e non 

tirosina. , „ . , , 

Hilger (2) ha ottenuto un corpo simile dalla membrana del guscio 

delle uova di serpente. 


Cheratina. (O, 20,7-25,0. H, 6,4-7,0. N, 16,2-17,7. C, 50,3 
52,5. S. 0.7—5,0 p. c.) 


Questo corpo, sebbene alquanto somigliante ai proteidi nella compo¬ 
sizione generale, differisce da essi e anche dai corpi precedenti tanto 
grandemente nelle altre proprietà che lo descriviamo qui per convenienza 
e non per altro. I capelli, le unghie, le penne, le corna e le scaglie epi- 
dermiche sono per la massima parte composti di cheratina. Scaldata 


(1) Hoppe-Seyler, Udbk. y S. 222. 

(2) Ber. d. deutsch. chem. Gesellsch., 1873, S. 166. 
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nell acqua m un digestore a 150 ' la cheratina viene parzialmente sciolta 
»„ «volgimento di id.ogeno solforato; ailora la sotaio“TommSw 
con acido acetico o ferrocianuro potassico un precipitato solubile in un 
eccesso dell acido. Fatta bollire lungamente con alcali e acidi, anche con 
acido acetico, si scioglie; le soluzioni alcaline svolgono idrogeno solfo- 

™ t0 ’ S ® sono trattate c °n acidi. Evidentemente il solfo nella" cheratina 
non è intimamente associato ad essa, e in tutte le sue reazioni care 
non esservi somiglianza fra la cheratina e gli altri proteidi, la mucina 

leucina M W— “T" deUa SUa decom P°si Z ione sono la 

leucina (10 p. c.), e la tirosina (3*6 p. c.), e alquanto acido aspartico- non 

ratini QUeU ° Che SÌ C ° nosce S eneralmen te come ’che- 

”„ot cór P „„ u e"„tr rpo co, " posl0 ’ “ non s s “° 

Ewald e Kuhne (1) hanno descritto un nuovo corpo al quale, poiché 
ì presenta come costituente del tessuto nerveo (tanto dei nervi quanto 
del sistema nerveo centrale) ed è nondimeno strettamente identico col 
tessuto corneo comune, essi diedero il nome di neuro-cheratina. Se ne 
prepara in gran copia dal cervello estraendo questo tessuto con alcool 
ed etere, e sottoponendo il residuo all’azione della pepsina e della trip- 

tessuto originale. p ’ c ’ aei 

Nucleina. (C 29 H 49 N g Po 0 22 .) 

Fu scoperto questo corpo da Miescher (2) nei nuclei dei corpuscoli 
del pus e nei corpuscoli gialli del tuorlo dell’uovo. Altri osservatori 
1 hanno ottenuto in seguito dal lievito, dallo sperma, dai nuclei dei corpu- 
scoli rossi del sangue degli uccelli e degli anfibi, dalie cellule epatiche, 
ed è probabilmente presente in tutti i nuclei. 

Quando è preparato di fresco è un corpo amorfo senza colore, poco' 

solubile nell acqua, solubile prontamente in molte soluzioni alcaline; ma 

la sua solubilità si altera conservandolo. Se è aggiunto gradatamente in 

quantità sufficente ad una soluzione di alcali caustico dapprima neutra- 

ìzza la soluzione, poi la rende acida. Sembra avere una reazione santo- 

proteica indistinta, ma non dà reazione col liquido di Millon. Produce 

dei precipitati con parecchi sali, per esempio col cloruro di zinco e ooL 
sollato cuprico. 

Preparazione. Questa è assai difficile perchè la nucleina si scom¬ 
pone facilmente (3). Il carattere più notevole di questo corpo è la gran 
copia di fosforo che contiene, 9,59 per cento. Questo fosforo si separa 
prontamente facendo bollire la nucleina con acido idroclorico forte, o con 

alcali caustico; lo stesso segue quando le soluzioni di nucleina sono aci- 
uuiate e lasciate riposare. 

(1) Verhand. naturhist. m?d. Ver. Heidelberg, Bd. I. (1876) Ileft 5’. 

( 2 ) Med. Chem. Unlersuch., Hoppe-Seyler, Udì ì, 1S72, S. 441 e 502. 

(3) lUiescher, cp. cit. 
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• IDRATI CARBONICI. 

Certi membri soltanto di questa classe s'incontrano nel corpo umano; 
di questi il più importante e il più sparso è quello noto col nome di 
zucchero d’uva, o destrosio (glucosio), con cui sembra essere identico lo 
zucchero diabetico (1). Dopo questo viene lo zucchero di latte. Altro 
corpo di questa classe è la inosite, quantunque differisca in molti punti 
importanti dai primi due. Il glicogeno appartiene propriamente alla sotto¬ 
classe degli idrati carbonici noti come amidi. 

Spesso questi corpi sono considerati come alcoli poliatomici. Parecchi sono 
specialmente affini alla mannite, e si possono trasformare in questa sostanza col- 
l'azione dello amalgama di sodio (2). 

1. Destrosio (Zucchero d’uva). C 6 H 12 0 6 4 - H 2 0. 

S'incontra nel contenuto del canale alimentare in grado variabile, 

\ 

dipendente dalla natura del cibo preso. E pure un costituente normale 
del sangue, del chilo e della linfa. Intorno alla sua presenza nel fegato, 
vedi p. 377. Il liquido amniotico contiene pure questo corpo. La bile, 
in condizione normale , è priva di zucchero, così pure 1' urina sebbene 
questo punto sia stato argomento di grande discussione (3). La malattia 
diabete è caratterizzata da un eccesso di destrosio nei liquidi e nei tes¬ 
suti del corpo (vedi p. 382). 

Il destrosio, quando è puro, non ha colore e cristallizza in prismi 
a quattro lati, agglomerati sovente in pezzi a grumi. I cristalli si sciol¬ 
gono nel loro peso di acqua fredda, ma richiedono un certo tempo per 
far questo; si sciolgono prontamente nell’ acqua calda. Il destrosio è 
solubile nell’alcool, ma insolubile nell’etere. 

La soluzione dei cristalli coll’acqua fredda preparata di fresco possiede una 
potenza destrorotatoria di -f- 104° per la luce gialla. Questa scende a -f- 56°, 
più in fretta facendola scaldare, più lentamente lasciandola riposare, e a questo 

punto rimane costante. ... . . 

Il destrosio forma rapidamente dei composti cogli acidi e colle basi; gli 
ultimi sono molto instabili, seguendo rapidamente la decomposizione riscaldandoli. 
Quando i suoi composti metallici sono decomposti, la decomposizione è in molti 
casi accompagnata dalla precipitazione dei metalli, per esempio, dell argento, del- 
1 'oro, del mercurio e del bismuto. Gli alcali caustici lo scompongono prontamente 

e così pure fa l’ammoniaca. 

Il destrosio è precipitato completamente e prontamente dall acetato 
di piombo e dall'ammoniaca. 

Una proprietà importante di questo corpo è la sua facoltà di sop¬ 
portare le fermentazioni. Di queste le due principali sono: 1." Alcoolica. 

(1) Tuttavia, la questione se le parecchie varietà di zucchero che s’incontrano nel corpo ani¬ 
male non siano state confuse insieme col nome comune di destrosio o di glucosio, può essere consi¬ 
derata come discutibile. 

(2) Linnemann, Ann. d. Chem. u. Pharm ., Bd. CXXIII, S. 1-16. 

(3) Vedi Scegen, Der Diabetes Me Ili tu s , 2 Ed., S. 100. 

• 3 2 

Foster. — Fisiologia . 
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Questa si produce nelle soluzioni acquose di destrosio sotto all’azione del 
lievito. La decomposizione è la seguente: C 6 H 12 0 6 = 2 C 2 H 6 0 -4- 2 CO.,, 
emettendo aicool (etilico) e anidride carbonica. Yi si trovano pure tracce 
di alti i alcoli della serie acetica, come anche glicerina, acido succinico 
e probabilmente molti altri corpi. La fermentazione è molto attiva verso 
i 25° C. Sotto ai 5° o sopra ai 45 ,J cessa interamente. Se la soluzione 
zuccherina contiene più del lo per cento di zucchero, non si decomporrà 
tutta intera, poiché l’eccesso di alcool arresta la reazione. 2.° Lattica. 
Questa s incontra in presenza della decomposizione della sostanza nitro- 
genata, specialmente della caseina, ed è da quanto pare l’effetto dell’azione 
di un fermento specifico (1). Il primo stadio è la produzione dell’ acido 
lattico, C 6 H 12 0 6 = 2 C 3 H 6 0 3 . Nel secondo stadio si forma l’acido bu¬ 
tirrico con svolgimento d’idrogeno e di anidride carbonica, 2C 3 H 6 0 3 
= 0 4 Hg 0 2 h- 2C0 2 -h 2H 2 . Questi mutamenti, dei quali il primo viene 
sopportato probabilmente dallo zucchero in gran parte nell’intestino, sono 
molto attivi a 35 la presenza dei carbonati alcalini li favorisce pure. 
Inoltre è importantissimo che l’acido lattico sia istantaneamente neutra¬ 
lizzato appena viene formato, altrimenti la presenza dell’ acido libero 
arresta il processo. 

La scoperta e la valutazione del destrosio si trovano tanto estesamente 
descritti in altri libri che non è necessario allungarci qui in particolari 
su questo argomento. 

2. Malto sio. C 12 H 22 O n -|- H 2 0. 

Questa forma di zucchero fu descritta per la prima volta da Dubrun- 
faut come un prodotto dell’azione del malto sull’amido. Per lungo tempo 
la sua esistenza fu messa in dubbio, finché Sullivan ripetè e confermò 
i primi sperimenti. Secondo questo autore, essa cristallizza in fini cri¬ 
stalli aciculari , possiede una potenza rotatoria specifica di -f- 150° e 
una forza di riduzione che è solo un terzo di quella del destrosio. Musculus 
e Gruber (2) dimostrarono recentemente che si può anche formare per 
1 azione dell’acido solforico sull’amido, e che può sopportare una fermen¬ 
tazione alcoolica. 

3. Zucchero di latte. C 12 Ii 22 O n + H 2 0. 

Noto anche col nome di lattosio. Si trova nel latte ed è il solo zuc¬ 
chero che entri nella composizione di questa secrezione. 

Quando è puro forma dei cristalli incolori, che appartengono al si- 
tema rombico (prismi a quattro od otto lati). È meno solubile nell’acqua 

non il destrosio, richiedendo per isciogliersi sei volte il suo peso di 
acqua fredda, e soltanto due parti di acqua bollente; è assolutamente 
insolubile nell’alcool e nell’etere. Precipita interamente dall sue solu¬ 
zioni aggiungendovi acetato di piombo e ammoniaca. 

fi) Lister, Path. Soc. Trans., Voi. pel 1S78, p. 425, e parimente Quart. Jl. of Micros. Science 
Voi. XVIII. (1878) p. 177. 

(2) Zeilscr • f. P'iysiol. Chem., Rd. II. (187S) S. 1778. 
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Quando è sciolto di fresco, la sua soluzione acquea possiede un potere destro¬ 
rotatorio specifico di -f* 93,1° per la luce gialla; questo diminuisce lentamente 
ool riposo, rapidamente bollendo, finché in ultimo rimane costante a -f- 59,3°. 
La somma della rotazione non é dipendente dal concentramento della soluzione. 

Il lattosio si unisce prontamente colle basi, e forma composti instabili ; dai 
suoi composti metallici il metallo è precipitato nello stato ridotto bollendo; ri¬ 
duce i sali di rame colla stessa facilità del destrosio. 

Generalmente si afferma che il lattosio non ammette nessuna fer¬ 
mentazione alcoolica diretta; tuttavia questa può alle volte prodursi in 
seguito all’azione prolungata del lievito. Fatto bollire con acidi minerali 
diluiti il lattosio si converte in galattosio, il quale sopporta prontamente 
la fermentazione alcoolica. 

Il galattosio è solubile facilmente nell’acqua, sebbene non si sciolga nell’al- 
cool. Possiede una potenza rotatoria molto superiore a quella del lattosio, cioè 
-f 83,2°; in una soluzione preparata da poco la rotazione è 139.6°. Si osserverà 
qui che sebbene il lattosio isolato non sia atto a una fermentazione alcoolica diretta, 
il latte stesso può fermentare; Berthelot non potè scoprire, in questa fermen¬ 
tazione alcoolica diretta, nessun mutamento intermedio del lattosio in un altro 
zucchero fermentabile. 

Tuttavia il lattosio può sopportare direttamente la fermentazione 
lattica; le circostanze e i prodotti sono gli stessi come nel caso del 
destrosio (vedi sopra). In generale quest’ azione produce una piccola 
quantità collaterale di alcool. 

Le prove per accertarsi della presenza di questo corpo sono le stesse 
come pel destrosio, eccettuato la fermentazione alcoolica. 

Preparazione. Dopo eliminata la caseina e gli altri proteidi del latte, 
il liquore madre si svapora fino a che cristallizza; i cristalli si purificano 
•con ripetute cristallizzazioni dall’ acqua calda. 

4. Inosite. C 6 H 12 0 6 -f- 2H 2 0. 

Questa sostanza s’incontra molto scarsa nel corpo umano; in origine 
fu trovata da Scherer (1) nei muscoli del cuore. Cloetta ne dimostrò 
l’esistenza nei polmoni, nei reni, nella milza e nel fegato (2), e Muller 
nel cervello (3). Si trova pure nell’urina dei diabetici, e in quella della 
« malattia di Bright, » e si incontra in gran copia nel regno vegetale. 

L’inosite pura forma grossi cristalli efflorescenti (tavole rombiche) ; 
nei preparati microscopici si ottiene per solito in ciuffi di sottili cristalli. 
Si scioglie con facilità nell’acqua, è insolubile nell’alcool e nell’etere. Non 
ha azione sulla luce polarizzata, e non riduce le soluzioni di sali me¬ 
tallici. 

Non ammette nessuna fermentazione alcoolica diretta, ma può avere 
una fermentazione lattica; secondo Hilger (4) 1 acido che si forma e il 
sarcolattico. Riscaldata cogli acidi minerali diluiti non si altera. 

(1) Ann. d. Chem. u. Pharm Bd. LXXIII S. 322. 

(2) Ibid. 13(3. XGIX, S. 289. 

(3) Ibid. Bd. CHI, S. 140. 

(4) Ibid. Bd. CLX, S. 333. 



<360 


IDRATI CARBONICI. 


Preparazione. Si può precipitare dalle sue soluzioni per 1’ azione 
dell acetato di piombo basico e coirammoniaca. 

Come prova speciale si può menzionare la produzione di un colore 
violetto brillante ottenuto facendola svaporare con molta cura sopra 
una foglia di platino, con un po’ di ammoniaca e di cloruro di calcio. 

5. Destrina. C 6 H 10 0 5 . 

Facendo bollire una pasta di amido con acidi diluiti, o coll’ azione 
dei fermenti, si trasforma l’amido in un corpo isomerico, al quale, per 
la sua azione sulla luce polarizzata, venne dato il nome di destrina È 
solubile nell’acqua, ma è precipitata dall’alcool. Non sopporta fermenta¬ 
zione alcoolica se non dopo di essersi trasformata in destrosio, e non 
può ridurre i sali metallici. Coll’iodo produce un color rosso-vino, che 
scompare col riscaldamento e non ritorna raffreddandosi. L’azione ulte¬ 
riore degli acidi o dei fermenti converte la destrina in destrosio. La de¬ 
strina è presente nel contenuto del canale alimentare dopo un pasto ove 
era dell amido, e fu trovata anche nel sangue. Per ciò che riguarda 
la acroodestrina e altre varietà di destrina, vedi p. 212. 

6. Glicogeno. C 6 H 10 0 5 . 

Appartiene alla divisione amido degli idrati carbonici. Fu scoperto da 
Bernard nel fegato e in altri organi (vedi p. 375). 

Quando è puro il glicogeno è una polvere amorfa, senza colore e 
senza sapore, prontamente solubile nell’ acqua, insolubile nell’ alcool e 
nell’etere. La sua soluzione acquosa è generalmente, sebbene non sempre, 
molto opalescente, ma non contiene particelle visibili microscopicamente ; 

1 opalescenza è molto diminuita per la presenza degli alcali liberi. La 
stessa soluzione possiede, secondo Hoppe-Seyler, una forte potenza destro¬ 
rotatoria; scioglie l’ossido cuprico idrato; ma questo si riduce col- 
l’ebullizione. 

Coll’azione degli acidi minerali diluiti (eccetto il nitrico) si trasforma 
parzialmente in una forma di zucchero che somiglia molto da vicino, 
sebbene ne differisca forse alquanto, al vero destrosio, e la stessa conver¬ 
sione ha luogo pure per l’azione dei fermenti amilolitici. Lo zucchero, 
in cui il .glicogeno del fegato si converte dopo la morte (vedi p. 378), 
pare essere vero destrosio; così pure lo zucchero del diabete. Musculus 
e v. Mering (1), tuttavia, affermano che il risultamento dell’azione della 
diastase, o fermento sali vale o pancreatico, sul glicogeno, è un miscuglio 
di acroodestrina e di maltosio; mentre il destrosio che si mostra nello 
stesso tempo è in piccola quantità. 

Le soluzioni opalescenti di glicogeno divengono per solito chiare 
quando vi si aggiunge dell’alcali caustico; Yintschgau e Dietl (2) hanno 
dimostrato che questo fatto è accompagnato da un mutamento col quale 

(1) Zeitschr. f. physiol. Chem Bd. II. (1878) S. 403. 

(2) Pfliiger’s Archiv , Bd. XVII. (1878) S. 134. 
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una parte del glicogeno si trasforma in una sostanza alla quale danno 
il nome di /3-glicogeno-destrina. (Kiihne (1) aveva descritto prima un 
corpo al quale aveva dato il nome di glicogeno destrina. Quello descritto 
da YintscUgau e Dietl differisce lievemente dal corpo di Kiihne, quindi 
il nome). Secondo questi autori, una quinta parte del glicogeno si tras¬ 
forma nello stesso tempo in qualche altra sostanza, finora indeterminata. 
L’acetato di piombo normale produce un intorbidamento, il sale basico 
un precipitato, delle sue soluzioni. 

Come prova della presenza di questo corpo si può adoperare quella 
dell’iodo che lo colorisce in rosso-vino; questo colore scompare col riscal¬ 
damento; ma, e in questo rispetto differisce dalla destrina, ritorna col 
raffreddamento. (Lo stesso colore si produce colla destrina; ma non ricom¬ 
pare più col raffreddamento dopo d’essere scomparso col riscaldamento). 

Preparazione del glicogeno. Il metodo seguente è quello di Brùcke (2). 
La decozione filtrata o semplicemente colata di fegato fresco o di altro 
tessuto glicogenico si tratta, quando è fredda, alternamente con acido 
idroclorico diluito, e con una soluzione dell’ioduro doppio di potassio e 
mercurio (3), finché non si presenti un qualche precipitato. In presenza 
•dell’acido idroclorico libero, l’ioduro doppio precipita le sostanze proteidi 
tanto compiutamente da essere agevole il separarle colla filtrazione. Li¬ 
berato così dai proteidi il glicogeno vien precipitato dal filtrato aggiun¬ 
gendovi alcool fino a 60 in 70 p. c. Bisogna scansare un eccesso di 
alcool, poiché altre sostanze parimente possono venire con ciò precipitate. 
Si lava ora il glicogeno con alcool prima a 60 e poi a 95 per cento, 
in seguito con etere, e finalmente con alcool assoluto. Si asciuga poi 
•con acido solforico. 

GRASSI, LORO DERIVATIVI E AFFINI. 

Serie dell’acido acetico. 

Formola generale C n H 2 n 0 2 (monobasico). 

Questa serie, la quale è una d elle serie omologhe più complete della 
•chimica organica, corre parallela alla serie degli alcooli monoatomici. 
Così l’acido formico corrisponde all’alcool metilico, l’acido acetico all’al¬ 
cool etilico (comune), e così di seguito. Questi vari acidi si possono 
considerare come derivati dai loro rispettivi alcoli per semplice ossi¬ 
dazione; così l’alcool etilico produce, coll’ossidazione, l’acido acetico: — 
C 2 H 6 0 -f- 0 2 = C 2 H 4 0 2 4- Ho 0. I vari membri differiscono nella com¬ 
posizione per C Ho, e il punto di ebullizione sale successivamente di 
•circa 19°C. Simili rapporti si mantengono rispetto al punto in cui si 

(1) Lehrb. d. physiol. Chem., (1S78) S. 63. 

(2) Sitzungsber. d. Wiener Akad. y Bd. LXIII ^ 1871), II. Abth. 

(3) Questo può prepararsi precipitando l’ioduro potassico col cloruro mercurico, e tornando 
a sciogliere il precipitato lavato in una soluzione calda di ioduro potassico finché continua ad 
essere assorbito. Col raffreddamento si ottiene una certa quantità di precipitato, il quale deve essere 
eliminato colla filtrazione; il liquido filtrato può allora servire. 
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sciolgono e pel loro peso specifico. Le proprietà acide sono molto più forti 
in quelli in cui n ha minor valore. I membri inferiori della serie sona 
liquidi volatili, che operano come acidi potenti; questi vanno divenendo 
successivamente sempre meno fluidi, e i membri più elevati sono solidi 
senza colore, che somigliano moltissimo ai grassi neutri nell’aspetto 
esterno. Gli acidi consecutivi della serie presentano soltanto piccolis¬ 
sime differenze di proprietà chimiche o fisiche, quindi ne viene una grande 
difficoltà per separarli : questa è aumentata inoltre nel corpo animale da 
ciò che precisamente quegli acidi che presentano le maggiori somiglianze 
per solito s’incontrano insieme. 

Gli acidi liberi si trovano solamente in quantità molto variabile 

nelle diverse parti del corpo; i loro derivativi formano, d’altra parte, 

costituenti importantissimi della struttura umana, e saranno considerati 
più innanzi. 

Acido formico . CHO. OH. 

Puro è un liquido fumante, sommamente corrosivo, con odore forte 

e irritante; si solidifica a 0° C., bolle a 100° C., e può essere mescolato 

in tutte le proporzioni con acqua e con alcool. Si è trovato in varie 

parti del corpo, come nella milza, nel timo, nel pancreas, nei muscoli r 

nel cervello e nel sangue; da quest’ultimo si può ottenere coll'azione 

degli acidi sull emoglobina. Secondo certi autori s’incontra pure nel- 
l’urina (1). 

Scaldato con acido solforico produce ossido di carbonio e acqua ;. 
colla potassa caustica dà idrogeno e acido ossalico. 

Acido acetico. C 2 H s 0. OH. 


Si distingue pel suo odore caratteristico; il suo punto di ebullizione 
è 117 C.; solidifica a 5° ed è liquido a tutte le temperature superiori 
a 15° C. E solubile in tutte le proporzioni nell’acqua e nell’alcool. 

S incontra nello stomaco come effetto di mutamenti fermentativi nel 
cibo, ed è sovente presente nell’urina dei diabetici. Negli altri organi e- 
liquidi se ne incontra soltanto qualche traccia. 


Col cloruro ferrico produce una soluzione rosso-sangue, che si scolora coi¬ 
ncido idroclorico. (In quest’ultima reazione differisce dal solfocianuro di ferro). 
Scaldato con alcool e con acido solforico, si ottiene l’odore caratteristico dell’etere 
acetico. Non riduce il nitrato di argento. 

Acido propionico. C 3 H 5 0. OH. 

Quest’acido somiglia molto al precedente. Ha sapore acidissimo e 
odore pungente, è solubile nell’acqua, bolle a 141° C., e si può separare 
dalla sua soluzione acquea con un eccesso di cloruro di calcio. 


(1) Buliginsky, Hoppe-Seyler’s Ned. chem. Mi!t\eilunj., Heft 2, S. 240. Thudichum, Journ. or 
Chem. Soc., Voi. Vili, p. 400. 
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S’incontra in piccola quantità nel sudore, nel contenuto dello sto¬ 
maco e neir urina diabetica quando fermenta. Si produce parimente, 
misto però con altri prodotti, durante la fermentazione alcoolica, oppure 
per la decomposizione della glicerina. Riduce in parte la soluzione di 
nitrato di argento bollendo. 

Acido butirrico. C 4 H 7 0. OH. 

Liquido oleoso senza colore, con odore di burro rancido , solubile 
nell’acqua, nell'alcool e nell’etere; bolle a 162°C. Il cloruro di calcio lo 

separa dalla sua soluzione acquea. 

Si trova nel sudore, nel contenuto dell'intestino crasso, nelle feci 

e nell’urina. Se ne incontrano tracce in molti altri liquidi, e si ottiene 
in gran copia quando si mescola 1 urina dei diabetici con gesso e si 
tiene alla temperatura di 35° C. Esiste in piccola quantità nel latte, come 
grasso neutro. Questo è il prodotto, principale del secondo stadio della 
fermentazione lattica (Vedi Destrosio). 

Acido Valerianico. C 5 H 9 0. 0 H. 

I 

Liquido oleoso, di odor penetrante e di sapore caldo; è solubile in 
30 parti di acqua a 12° C., si scioglie prontamente nell'alcool e nell’etere. 
Bolle a 175° C. Nella forma libera e di combinazione possiede una debole 

rotazione a destra del piano di polarizzazione. 

Si trova negli escrementi solidi, e si forma prontamente per la 
decomposizione, mercè la putrefazione, della leucina impura, svolgendosi 
nello stesso tempo dell' ammoniaca; quindi la sua presenza nell urina 
quando questo liquido contiene leucina, come nei casi di atrofia acuta 

del fegato. 

Acido caproico. C 6 H n O . OH. 

» caprilico. C 8 H 15 0 . OH. 

» cuprico. OiqHiqO. OH. 

Questi tre corpi s’incontrano insieme (come grassi) nel butirro, e 
sono contenuti in proporzioni differenti nelle feci di una dieta di carne. 
Il primo è un liquido oleoso , lievemente solubile nell’ acqua , gli altri 
sono solidi e appena solubili nell’acqua; si sciolgono in tutte le propor¬ 
zioni nell’alcool e nell’etere. Si possono ottenere dal burro, e separare 
mercè le varie solubilità dei loro sali di bario. 

Acido Laurostearico. CjaH^O . OH. 

» Miristico. C 14 H 97 O. OH. 

Questi corpi s’incontrano in forma di grassi neutri nello sparma- 
ceti, nel burro e in altri grassi. Non presentano punti di grande 

interesse. 

Acido Pahnitico. C 16^31^ . OH. 

» Stearico. OjgHgjO. OH. 
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poro 7 nd0 7 ° Puri, senza sa- 

al tutto insolubili nell’acqua- lacirln nnin ,r ’’ • secondo a 69 > 2° C. Sono 

dell’acido stearico nell’alcool'fredde P 11 1C ° S1 , scl °glie più prontamente 
l’alcool, nell’etere ^ nel “cloroformio ri nel- 

::i 0 SLz,s d ^ri\:ssst e - - 
ss ^ “t 

=» ?r 

pocera » , e probabilmente nel chilo nel san-ne e • r ! adl " 

s s dSut:;„ s ‘ ‘ssitt. pns *» 



Acidi della serie oleica. (Acrilica) H fO n \a , 

basici). a;, ii ^ n h< 2n - 3 )0 2 (mono- 

Molti acidi di questa serie s’incontrano come composti di -Pre¬ 
ma in vari grassi fissi. Sono molto instabili, e assorbono prontamente 
ssigeno quando vengono esposti all’aria. I membri più elevati si scora 

pongono quand0 si cerca di distillarli . La loro proprietà pt splia e e " 
quella di essere convertiti con qualche traccia rii NO L 

metamerici stabili, atti a essere distillati. ^ sT halino^ un rapporto ^te* 
lessante cogli acidi della serie acetica, scindendosi, quando 1 sono scid- 

dlxrs ; ns; in acid0 acetico e in qualL al *° iSo 

Acido 7°: CTJ-Tm Acetatodl potassio. Palmitalo di potassio 

HC 18 H 33 0 2 + 2KHO = KCoHgOg + KC ]6 H 31 0 2 + H 2 . 

Acido oleico. C 18 H 33 0. OH. 

Si trova S unito 1 coll«° ? ^ S6rÌe ° he abbia “Pranza fisiologica. 

, trova unito colla glicerina in tutti i grassi del corpo umano Nello 

“0 „:r 6 ° el ch f i st ‘ rare c ° m s * k *VS' 

sodio, 0 , può essere, anche allo stato libero. 

nolor? Uand ° è P a Ur °’ ^ tem P eratura ordinaria, è un liquido oleoso senza 
colore, senza odore, senza sapore; si solidifica a 4 » C. in una massa 

(1) Heinlz, Annui, d. Phys. u. ehm., IjJ. XCII, S. 588. 

X + l u p . C J t. 
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■cristallina. È insolubile nell’acqua, e si scioglie nell’ alcool e nell’etere. 
Non si può distillare senza scomporlo. Forma saponi prontamente coi 
potassio e col sodio, i quali sono solubili nell’ acqua: i suoi composti 
•con molte altre basi sono insolubili. Si distingue dagli acidi della serie 
acetica per la sua reazione con N0 2 e pei mutamenti che sopporta quando 
•è esposto all’aria. 

Grassi neutri. 


Questi si possono considerare come eteri formati sostituendo gli 
atomi sostituibili di idrogeno nell’alcool triatomico glicerina (vedi sotto) 
coi radicali acidi delle serie acetica e oleica. Poiché vi sono nella gli¬ 
cerina tre atomi di idrogeno sostituibili, è possibile formare tre classi 
di questi eteri; tuttavia quelli soli che appartengono alla terza classe 
s’incontrano come costituenti naturali del corpo umano: quelli della prima 
•e della seconda classe hanno soltanto un’ importanza teoretica. 

Sono forniti di certi caratteri generali. Insolubili nell'acqua e nel¬ 
l’alcool freddo, si sciolgono prontamente nell’alcool caldo, nell’etere, nel 
cloroformio , ecc.; si sciolgono pure fra loro. Sono corpi neutri, senza 
colore e senza sapore quando sono puri : non possono essere distillati 
senza decomporsi, e come effetto di questa decomposizione emettono 
idrocarboni solidi e liquidi, acqua, acidi grassi e un corpo speciale, detto 
acroleina. (La glicerina contiene gli elementi di una molecola di acro- 

lei na, e due molecole d’acqua). 

Non hanno azione sulla luce polarizzata. 

Si possono scomporre facilmente in glicerina e nei loro acidi rispet¬ 
tivi per l’azione dell’alcali caustico o di vapore sovrariscaldato. 


Palmitina. (Tri-palmitina) 


(G 3 H 5 ) 

(C16*^310) 


3 



La reazione seguente per la formazione di questo grasso è la tipica 
per tutti gli eteri: 

Palmitina. 


Glicerina. 


Acido paimitico. 


c,h 5 

Ho 


Oo + 3 


c 


16 ^ 31 ^ 

H 


0 


C*H< 

(^16^31^)3 


| o 2 + 3 H | 0. 


La palmitina è lievemente solubile nell’alcool freddo, più pronta¬ 
mente nell’alcool caldo o nell’etere; pura cristallizza in aghi sottili; 
mescolata con stearina, forma generalmente delle masse informi, quan- 
tunque il miscuglio alle volte assuma forme cristalline, e allora iu con¬ 
siderato come un corpo distinto, cioè la margarina. Possiede tre punti 
differenti di liquefazione, secondo le precedenti temperature a cui è stata 
assoggettata. In ogni caso si solidifica a 45° C. 

Preparazione. Dall’olio di palma, eliminando 1 acido paimitico libei o 
con alcool, e cristallizzando ripetutamente dall etere. 


c 3 h 6 1 

(^I8^3“P 3 ^ 



Stearina (Tri-stearina). 
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Questo è il più duro e il meno fusibile dei grassi ordinari del corno - 
è pure il meno solubile, e quindi è il primo a cristallizzare dalle solu¬ 
zioni di grassi misti. Cristallizza ordinariamente in tavolette quadre 

paSnl P * rt '“ k '' i,4 “* P-« 11 fusione 8 i m i„ a quel,.’ Sia 

nalm^bi? pTi^T' SÌ PrePara d&1 graSS ° del montone > separandolo dalla 
p mirtina e dall oleina con ripetute cristallizzazioni dall'etere, essendo la 

stearina la meno solubile. 


Oleina. (Tri-oleina). (pis H 35 0 )3 \ q 

S 3- 


Si ottiene difflcilmente pura, e allora è liquida alla temperatura ordi¬ 
naria. E piu solubile delle due precedenti. Esposta all’ aria si ossida 
prontamente e con semplici tracce di NO si trasforma in un grasso 

' S °“? 1C °, S0lld0 ; C ° lla distillazione a secco l’oleina emette un'acido 
caratteristmo d sebamco, e si saponifica con molto maggior difficoltà 
che non la palmitina e la stearina. 

Preparazione. Dall’olio di oliva, sia facendolo raffreddare a 0° & 

spremendo 1 oleina che rimane liquida; oppure sciogliendolo nell’alcool e 

facendolo raffreddare, con che l’oleina rimane sciolta mentre gli altri 
grassi cristallizzano. 

Glicerina. \ Oo. 

H 3 S 6 

Questo costituente principale dei grassi neutri può essere conside¬ 
rato, come si è detto sopra, come un alcool triatomico. 

Pura, la glicerina è un liquido viscoso, senza colore, di sapore dolce. 
E solubile nell acqua e nell’alcool in tutte le proporzioni, insolubile nel- 
1 etere. Esposta a temperature molto basse divien quasi solida; si pud 
( istillare in vasi chiusi senza decomposizione, tra 275°_ 280°-C. 

Scioghe gli alcali e le terre alcaline, come pure molti ossidi, come 

quelli di piombo e di rame; molti grassi acidi sono pure solubili nella 
glicerina. 

Non ha potenza rotatoria sulla luce polarizzata. 

Si riconosce tacilmente per la prontezza con cui si scioglie nell’ac¬ 
qua e nell alcool, pel non essere solubile nell’etere, pel suo sapore dolce, 

e per le sue reazioni colle basi. La produzione dell’acroleina è pure un- 
caratteristico della glicerina. 

2H 2 0 = C 3 H 4 0 (Acroleina). 

Preparazione. Colla saponificazione dei vari olì e grassi. Sijforma 

pure in piccola quantità durante la fermentazione alcoolica dello f zuc¬ 
chero (1). . i. 


(1) Pasteur, Ann. d. Chem. 


u. P arm.j Bd. CVI, S. 338. 
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Saponi. Questi si possono formare per l’azione degli alcali caustici 
sui grassi. Il processo consiste in una sostituzione dell’ alcali pel radi¬ 
cale della glicerina, combinandosi quest’ultimo cogli elementi dell’acqua 
per formare glicerina. Così : 

Tristearina. Stearato potassico. Glicerina. 

(C C^H- 0)s ! °3 + 3 0 = 3 C isH 3 :>0 J 0 + C | H s J 0 3 . 

11 succo pancreatico può scindere i grassi in glicerina e acido grasso libero 
^vedi p. 230), e si sa che la bile può saponificare questi acidi grassi. Tuttavia, la 
quantità di sapone che si forma nel canale alimentare è insignificante. 

Acidi della serie glicolica. 

Parallela agli alcoli monoatomici (C n H 2 n 2 0) è la serie degli alcoli 
diatomici o glicoli (C» H 2 n 2 0 2 ). Così l’alcool corrispondente all’ etilico è 
l'alcool diatomico, etil-glicole. Come si possono derivare per ossidazione 
gli acidi dagli alcoli monoatomici, così si possono derivare dai glicoli; 
da questi (glicoli) si ottengono due serie di acidi, noti rispettivamente 
col nome di serie glicolica e ossalica. Il primo stadio di ossidazione 
del glicole dà un membro della serie glicolica, così: 

Etil-glicole. Acido glicolico. 

C 2 H 6 0 2 + 0 2 = C 2 H 4 0 3 -4- H 2 0, o più generalmente 
Cn -f- H 2 n g0 2 0 2 = Cn I^2 rt 2^3 ^2^' 

Con ulteriore ossidazione un membro della serie glicolica può con¬ 
vertirsi in un membro delle serie ossalica, così: 

Acido glicolico. Àcido ossalico. 

C 2 H 4 0 3 + 0, = C 2 H 2 0 4 + H,0, 0 più generalmente 
Cn Hg„ 0 3 + 0 = Cn H 2 n— 2 0 4 -+- HgO. 

Gli acidi delle serie glicoliche sono diatomici, ma monobasici; quelli 

delle serie ossaliche sono diatomici e dibasici. 

La tavola seguente serve a dimostrare i rapporti generali degli al- 

colici cogli acidi : 


Radicale. 

Alcool. 

Acido. 

Glicoli. 

Acido I 

Acido II. 

Metile (CH 3 ) 

Etile (C 2 H 5 ) 

Propile (C 3 H 7 ) 

Butile (C^Hg) 

| 

CH 3 (OH) 

C 2 H 5 (OH) 

C 3 H 7 (OH) 

0^1,, (OH) 

Formico. 

HCHO* 

Acetico. 

hc 2 h 3 o 2 

Propionico. 

hc 3 h 5 o 2 

Butirrico. 

hc x h 7 o 2 

1 

» 

Etil-glicole. 

C 2 H 4 (OH) 2 

Propilglicole. 

C 3 H 6 tOH) 2 

Butilglicole. 

C 4 H ft (OHo) 

Carbonico. 

h 2 co 3 

Glicolico. 

hc 3 h 2 o 3 

Lattico. 

hc 3 h 5 o 3 

Ossibutirr. 0 

hc 5 h 7 o s 

» 

Ossalico. 

H*G 8 0 4 

Ma Ionico 
II 2 C 3 H 2 O a 

Succimco. 

H s C*H 1 0 1 


Serie dell’acido glicolico. 

Acido lattico. C 3 H 6 0 3 . # # 

Dopo l’acido carbonico l’acido lattico è il membro piu importante di 

questa serie, almeno per ciò che concerne la fisiologia. 
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SERIE DELL'ACIDO GLICOLICO. 

L acido lattico esiste in quattro modificazioni isomeriche ma di 
queste tre solo furono trovate nel corpo umano. Queste tre formano tutte 
liquidi sciropposi, senza colore, solubili in tutte le proporzioni nell’ ac¬ 
qua, nell alcool e nell etere. Hanno sapore intensamente acido, e una rea¬ 
zione acida fortissima. Quando sono scaldate nella soluzione vengono 
distillate parzialmente nel vapore che sfugge. Formano sali coi metalli 
di cui quelli cogli alcali sono solubilissimi e cristallizzano difficilmente’ 

t sali di calcio e di zinco sono importantissimi come vedremo in se- 
guito. 

1. Acido etilidene-lattico. Questa è la forma comune dell’acido ot- 
tenuto come prodotto caratteristico della ben nota « fermentazione lattica ». 
■secondo Heintz (1) si trova pure nei muscoli, e secondo Gscheidlen (2) 
nelle cellule gangliari della sostanza cinerea del cervello. In molte ma¬ 
lattie si trova nell’urina, ed esiste in grande copia in questa escrezione 
dopo 1 avvelenamento col fosforo (3). 


od on«r»ir T dl geaerah ossldando lentamente i glicoli corrispondenti, 
od operando sull acido propiomeo monoclorurato con ossido di argento umido 

Ottenendolo dai prodotti della fermentazione lattica, le incrostazioni di lattato di 

zinco si Purificano con parecchie cristallizzazioni, e l’acido si libera dal composto 
coll azione dell idrogeno solforato. ^ 


2. Acido etilene-lattico. Questo acido si trova nell’estratto acqueo 
dei muscoli, e accompagna l’acido che descriveremo in seguito. Ne vien 
separato valendosi della diversa solubilità dei sali di zinco e dei due 
acidi nell’alcool. Tuttavia pare probabile che non sia stato ancora pre¬ 
parato puro con questo metodo. 


Visliceuus ottenne pel primo questo acido facendo scaldare l’idrossicianuro 
ai etilene con soluzioni acquee dell’alcali (4). 

Lo stesso osservatore lo ha pure trovato in molti liquidi patologici. 

3. Acido sarcolattico. Questo acido non si è ancora avuto sintetica¬ 
mente. Come implica il suo nome, esso è quella forma di acido che s’in¬ 
contra nei muscoli e quindi esiste in gran copia « nell’estratto di carne » 
di Liebig. Si trova pure nei liquidi patologici. Questo è il solo acido di 
questa serie che possegga una qualche potenza rotatoria sul piano della 
luce polarizzata; non si distingue altrimenti dall’acido etilidene-lattico 
precedente, e generalmente vien rappresentato colla stessa formula L’a¬ 
cido libero ha azione destrorotatoria, l’anidride ha azione levorotatoria. 

La rotazione specifica del sale di zinco in soluzione è — 7,65° per la luce 
gialla. r 

I sali di zinco e di calcio dell’ acido sarcolattico sono più solubili 
entrambi nell’acqua e nell’alcool, che non quelli dell’acido etiledene; ma 
meno di quelli dell’acido etilene-lattico e gli stessi sali dell’acido etilene- 


(1) Ann. d. C'iem u. P^arm., Bd. CLVII, S. 320. 

(2) Pliiger’s Archiv, Bd. Vili. (1873-74) S. 171. 

(3) Schultzen e fìiess, Ueber acute Phosphorvergiftung 

(4) Ann. d. Chem. u. Phorm., B. CXXVII1, S. G. 
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lattico contengono più acqua di cristallizzazione che non quelli degli 
altri due. 

Heintz (1) ha comparato gli acidi suddetti alle modificazioni che possono esi¬ 
stere nell’acido tartarico (2). 

L’acido idrocrilico, quarto in questa serie di acidi lattici, si distingue per la 
natura della sua decomposizione col riscaldamento. Non si trova mai come costi- 
tuente dei corpi animali. 


Serie dell’acido ossalico. 


Acido ossalico . H 2 C 2 0 4 . 


Quest’acido allo stato libero non s’incontra nel corpo umano. Tut¬ 
tavia l’ossalato di calcio non è un costituente insolito dell’urina, ed entra 
nella composizione di molti calcoli urinari, essendo taluni costituiti quasi 
interamente da esso. S’incontra anche nelle feci e nella vescica biliare,, 
sebbene questo si osservi di rado. 

Come si precipita ordinariamente dalle soluzioni dei sali di calcio 
dall'ossalato di ammonio, l’ossalato di calcio è al tutto amorfo, ma nel 
deposito urinario assume una forma fortemente cristallina, cioè quella 
dell’ ottaedro rettangolare. In certi casi presenta forme anomale di pezzi 
arrotondati, campaniformi o colonne, quadrate, estremità piramidali. 
Esso è insolubile nell’acqua, nell’alcool e nell’etere, anche nell*ammo¬ 
niaca e nell’acido acetico. Gli acidi minerali sciolgono prontamente que¬ 
sto sale, come fanno anche meno estesamente le soluzioni di fosfato o 
di urato di sodio. Tutti questi caratteri servono a scoprire questo sale; 
tuttavia il suo aspetto microscopico è molto adoperato, generalmente, per 
questo scopo. 

L’acido puro si prepara sia ossidando lo zucchero con acido ni¬ 
trico, sia decomponendo il tessuto legnoso con alcali caustici. 

Acido succinico. H 2 C 4 H 4 0 4 . 

Questo è il terzo acido della serie ossalica, essendo separato dal¬ 
l’acido ossalico dall’acido maionico intermedio, H 2 C 3 H 2 0 4 . S’incontra nella 
milza, nel timo, nel corpo tiroide, nei liquidi idrocefalico e idrocelico. 


Secondo Meissner e Shepard (3), si trova come costituente normale dell’u- 
rina. Questo è contestato'da Salkowski (4) e anche da Speyer. Nondimeno pare 
probabile che, poiché i vini e i liquori fermentati contengono acido succinico, e 
quest’ ultimo passa senza trasformarsi nell' urina, che esso possa cosi trovarsi 
alle volte in questa escrezione. 

L’acido succinico cristallizza in larghe tavole rombiche, alle volte 
anche in forma di larghi prismi : questi sono solubili in 5 parti di acqua 


(t) Op. cit. 

(2) Vedi inoltre Vislicenus, op. cit. Anche Ann. di Chem. u. Pharm., 
CLXVII, S. 302, e Zeitschr, f. Chem., Bd. XIII. S. 139. 

(3) Untersuch. ilber d. Enlsch. d. Hippursclure , Hannover, 1866. 

(4) Pfliiger’s Archiv , Bd. II. (1869) S. 367, e Bd. IV. (1871) S. 93. 


Bd. CLXYI. S. 3. 
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COLESTERINA. 


fredda, e in 2,2 di acqua bollente, lievemente solubili nell'alcool e quasi 
insolubili nell’etere. I cristalli si liquefanno a 180° e bollono a 235° C., 
essendo nello stesso tempo decomposti in anidride e acqua. I sali alcalini 
di questo acido sono solubili nell’acqua, insolubili nell’alcool e nell’etere. 

Preparazione. Eccettuato i metodi sintetici, esso si ottiene anche 

dalla fermentazione del malato di calcio, producendosi simultaneamente 
acido acetico. 

Se ne riconosce la presenza coll’esame microscopico dei suoi cri¬ 
stalli, e per la sua reazione caratteristica collo acetato di piombo nor¬ 
male. Dà con questo un precipitato, facilmente solubile in un eccesso 
del precipitante, ma che torna a deporsi scaldando e agitando (1). 

Colesterina. (C 26 H 44 0.). 

Questo è 1 unico alcool che s’incontra libero nel corpo umano. 
(L alcool triatomico glicerina si trova quasi sempre combinato come 
nei grassi ; e 1 alcool cetile o etale si ottiene solo dallo sparmaceti). È 
un corpo cristallino bianco, cristallizza in aghi sottili dalla sua soluzione 
nell etere, nel cloroformio o nel benzolo; dalle sue soluzioni alcooliche 
calde si depone raffreddandosi in tavolette rombiche. Asciutto si liquefa 
a 145°, e distilla in vasi chiusi a 360°. È al tutto insolubile nell’acqua 
e nell’alcool freddo; è solubile nelle soluzioni dei sali di bile. 

Le soluzioni di colesterina hanno un’ azione rotatoria sinistra sulla 
luce polarizzata di — 32° per la luce gialla, essendo questa indipen¬ 
dente dalla concentrazione e dalla natura del solvente. 

Scaldato con acido solforico potente esso emette un idrocarburo ; 
coll acido nitrico concentrato somministra l’acido colesterico e altri pro¬ 
dotti. Può combinarsi cogli acidi e formare composti eterei. 

La colesterina s’incontra in piccole quantità nel sangue e in molti 
tessuti, ed è abbondante nella sostanza bianca dell’asse cerebrospinale 
e nei nervi. È un costituente costante della bile, e sovente forma quasi 
tutta la massa dei calcoli biliari. Si incontra in molti liquidi patologici, 
idrocelici, nel liquido delle cisti ovariche, ecc. 

Preparazione . Da calcoli biliari per semplice estrazione con alcool 

bollente, e trattando poi con potassa alcoolica per eliminare le sostanze 
estranee. 

Come prova dell’esistenza di questa sostanza si possono dare le rea¬ 
zioni seguenti : — Con acido solforico concentrato e un po’ d’iodo si 
ottiene un colore violetto, che muta passando pel verde in rosso. Que¬ 
sto si può applicare ai cristalli microscopici. Dopo che è stato sciolto 
nell’acido solforico si forma una soluzione rosso-sangue aggiungendovi 
del cloroformio, che si cambia in porporino e finalmente si scolora; 
l’acido solforico sotto al cloroformio ha una fluorescenza verde. Dopo eva- 

(1) Per ulteriori particolari Tedi Meissner, op. cit. e Meissner e Sully, Zeitscher. f. rat. Med , 
Bd. XXIV, g 97. 
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porato fino all’ asciuttezza con acido nitrico, il residuo volge al rosso 
trattandolo coll’ammoniaca. 

Questo corpo è qui descritto per pura convenienza anziché per avere uno 
stretto rapporto colle sostanze che lo precedono. 


GLASSI NITROGENATI COMPLESSI. 

Lecitina. C 44 H 90 NPO 9 . 

S'incontra molto sparsa per tutto il corpo. Il sangue, la bile e i 
liquidi sierosi ne contengono piccole quantità, mentre è un componente 
più cospicuo del cervello, dei nervi, del tuorlo d’uovo, dello sperma, 
del pus, dei corpuscoli bianchi e degli organi elettrici della razza. 

Puro questo corpo si presenta come una sostanza senza colore, 
lievemente cristallina, che si può impastare, ma sovente si stritola nel 
processo. Si scioglie facilmente nell’alcool freddo, e ancor più facilmente 
nell’alcool caldo; l’etere lo scioglie liberamente sebbene in minor copia, 
come pure il cloroformio, i grassi, il benzolo, il disolfuro di carbonio, ecc. 
Si ottiene sovente facendo svaporare la sua soluzione alcoolica, in forma 
di gocce oleose. Nell’acqua si gonfia, e allora produce col cloruro di so¬ 
dio un precipitato fioccoso. 

La lecitina si scompone facilmente; non solo questa decomposizione 
segue a 70° C., ma le sue soluzioni, se si lasciano riposare alla tempera¬ 
tura ordinaria, acquistano una reazione acida, e la sostanza si decompone. 
Naturalmente, gli acidi e gli alcali affrettano ciò. Se si fa scaldare con 
acqua di barite essa si scompone completamente; i prodotti sono neu- 
rina, acido glicerinfosforico e stearato di bario. Questa reazione si può 
rappresentare così: 

Lecitina. Acido stearico. Acido glicerin fosforico. Neurina. 

C 44 H 90 NPO 9 + 3H 2 0 = 2C 18 H 36 0 2 -f C 3 H 9 P0 6 + C 5 H 15 N0 2 . 

Trattata in una soluzione eterea con acido solforico diluito, si scinde 
semplicemente in neurina e in acido distearil-glicerinfosforico. Quindi Pia - 
lconow (1) considera la lecitina come il distearil-glicerinfosfato di neurina, 
essendo i due atomi di idrogeno, nell’acido glicerinfosforico, sostituiti 
dal radicale dell’acido stearico. Sembra anche che esistano probabilmente 
altri composti analoghi nei quali abbiano parte i radicali dogli acidi 

oleico e paimitico. 

Preparazione . Consuetamente si ottiene dal tuorlo d uovo ove s in¬ 
contra unita alla vitellina. L’operazione per isolarla è complicatissima, 
e il lettore deve per ciò riferirsi a Hoppe Seyler (2). 

(1) Hoppe-Seyler’s Med. chem. Untersuch ., Heft II. (1867), S. 221, Hefl 111. (1868), S. 405. Cen- 

lralb. t f. d. med. Wiss., (1868), NN. 1, 7 u. 28.^ 

(2) Med. chem. Untersuch Heft II. (1867), S. 215. 


GRASSI COMPLESSI. 

Acido glicerinfosforico. C 3 H 9 P0 6 . 

Si trova come prodotto della decomposizione della lecitina, e quindi 
si trova in quei tessuti e in que’ liquidi ove questa è presente; si dice 
che nella leucemia l’urina contenga di questa sostanza. Non è stata 
ottenuta solida. Si è prodotta sinteticamente scaldando la glicerina e 
1 acido fosforico glaciale; si può considerare questo corpo come formato 
dall’unione di una molecola di glicerina con una di acido fosforico colla 
eliminazione di una molecola d’acqua. E un acido dibasico; i suoi sali 
colla barite e col calcio sono insolubili nell’alcool, solubili nell’acqua fredda 
Le soluzioni dei suoi sali sono precipitate dall’acetato di piombo. 

Protagono (C 16 oH 3o8 N 5 P0 35 ?) 

Corpo cristallino che contiene nitrogeno e fosforo, ottenuto da Lieb- 
reich ( 1 ) dalla sostanza del cervello, e da esso considerato come il suo 
principale costituente. Le ricerche di Hoppe-Seyler e di Diakonow ten¬ 
dono a dimostrare che il protagono non è altro che un miscuglio di 
lecitina e cerebrina. Gamgee e Blankenhorn ( 2 ) ripeterono gli sperimenti 
di Liebreich e confermarono la verità dei suoi risultamenti. Sembra che 
il protagono^ si separi in forma di piccolissimi aghi, spesso disposti in 
gruppi, dall alcool caldo con un lento raffreddamento; è poco solubile 
nell’alcool freddo, e più nell’alcool caldo e nell’ etere. É insolubile nel- 
1 acqua, ma in essa si gonfia e forma una massa gelatinosa. Fonde a 
200° C. e forma un liquido sciropposo bruno. 

Preparazione. Si sminuzza la sostanza cerebrale, liberata dal sangue 
e dal tessuto connettivo, si fa digerire a 45° C. con alcool (85 p. c.), finché 
1 alcool ne abbia estratto ogni cosa. Il protagono che si separa dal fil¬ 
trato si lava bene coll’etere per liberarlo da tutta la colesterina e altri 

corpi solubili nell’etere, e finalmente si purifica ripetendo le cristallizza¬ 
zioni dall’alcool caldo. 

Neurina (Colina). C 5 H 15 N0 2 . 

Fu scoperta da Strecker (3) nel fiele del maiale, poi nel fiele del 
bue. E un liquido senza colore, di consistenza oleosa, ha una reazione 
alcalina forte, e forma cogli acidi dei sali deliquescenti. I sali coll’acido 
idroclorico e coi cloruri di platino e d’oro sono i più importanti. 

La neurina è un corpo molto instabile: basta scaldare la sua solu¬ 
zione acquea per farla scindere in glicolo, trimetilamina e ossido di 
etilene. 

Preparazione. Dal tuorlo dell’uovo. Per questo vedi Diakonow ( 4 ). 

(1) Ann. d. Chem. u. Pharm., Bd. CXXXIV, S. 29. 

(2) Zeit. f physiol. Chem., Bd. III. (1879) S. 260, e Jl. of. Physiol., Voi. II. (1874) p. 1U. 

(3 Ann. d. Chem. u. Pharm., Bd. CXXIIJ, S. 3V3, Bd. CXLVII1, S. 76. 

(4) Op. cit. (sub Lecitina). 
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<rlip n l» V «nn„ - l0 f Dne SmtetlCamente ’ prima c °l>’dell’idrocloruro di 
? ‘° ® SA U ‘‘ trl! “et'lamina, e poi eoa quella dell’ossido di etilene ed acqua sulla 

7 Ìone inHh Za ' m° ^ V ® deU ° sopra ’ ÌQS ‘ emeal m°do della sua decomposi- 
. ’ in dicherebbe che la neurina possa considerarsi come un idrato trime- 

tue ossietile di ammonio, N (CH 3 ) 3 (C 2 H 5 0) OH. 

Cerebrina. C 17 H 33 N0 3 (?) 


Si trova nel cilindro assile dei nervi, nei corpuscoli del pus, e in 
abbondanza nel cervello. Nei tempi passati furono dati vari nomi a questa 
sostanza, come acido cerebrico, cerebroto, ecc. W. Miiller (2) fu il primo 
a ottenerla pura, e costrusse la formola suddetta dalle sue analisi; la 
media di queste è 0, 15,85, H, 11,2, N, 4,5. C, 68,45. Tuttavia si hanno 
ancora molti dubbi sul conto della sua purità, dopo le ricerche di osser¬ 
vatori più recenti. Secondo Liebreich (3) e Diakonow (4), essa è un 
glucoside. 

La cerebrina è una polvere leggera, senza colore, eccessivamente 

igroscopica, la quale si gonfia molto nell’acqua, lentamente nella fredda, 

più rapidamente facendola scaldare. Scaldata a 80° vien bruna, e a una 

temperatura alquanto superiore si liquefa, fa delle bolle e finalmente 

abbrucia. È insolubile nell’ alcool freddo o nell’ etere ; l’alcool caldo la 

scioglie facilmente. Scaldata con acidi minerali diluiti, la cerebrina emette 

un corpo zuccheriforme, che ha una rotazione a sinistra, ma incapace di 
fermentazione. 


Preparazione. Per questo vedi W. Mùller (5). 


METABOLITI NITROGENATI. 

Gruppo dell’urea, amidi e corpi simili. 

Urea. (NH 2 ) 2 CO. 

Costituente principale dell’urina dei mammiferi, e di alcuni altri 
animali; l’urina degli uccelli ne contiene anche una piccola quantità. Il 
sangue normale, i liquidi sierosi, la linfa e il fegato contengono tutti 
tracce di questo stesso corpo. Non si trova nei muscoli, come costituente 
normale, ma può mostrarsi in essi in certe condizioni patologiche. 

Quando è pura cristallizza da una soluzione concentrata in forma di 
aghi lunghi e brillanti. Se si depone lentamente dalle soluzioni diluite, 
prende la forma di prismi a quattro facce con apici piramidali; questi 
sono sempre anidri. Ha un sapore alquanto amaro e fresco, come il sai- 
nitro. Si scioglie prontamente nell’acqua e nell’alcool, e le soluzioni sono 
neutre. Nell’etere anidro è insolubile. Si possono riscaldare i cristalli 

(1) Ann. d. Chem. u. Pharm., Bd. VI, S. 116 u. 197. 

(2) Ann. d. Chem, u. Pharm., Bd. GV, >. 331. 

(3) Arch . f. phatol. Anat., Bd. XXXIX (1.S67). 

(4) Centralb. f. d. med. Wiss., 18 p .8, N.° 7. 

(5) Op. cit. 
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fin° a 1„0 C. senza scomporli; ad una temperatura superiore cominciano 
a liquefarsi, poi bruciano senza lasciare residuo. Scaldati con acidi forti 
e con alcali si decompongono; i prodotti finali sono anidrite carbonica 
e ammoniaca. La stessa decomposizione può aver luogo pure come ef¬ 
fetto dell’azione di un fermento specifico nell’urea in una soluzione 
acquea (1). L’acido nitroso la scompone subito in anidride carbonica e 
nitrogeno. Forma prontamente dei composti cogli acidi e colle basi- di 
questi sono importanti i seguenti. ’ 

Nitrato di urea. (NH 2 ) 2 CO. HN0 3 . 

Cristallizza in tavole di sei lati o rombiche. È insolubile nell’etere 
e nell acido nitrico; è solubile nell’acqua, si scioglie appena nell’alcool. 

Ossalato di urea. ( (NH 2 ) 2 CO) 8 . H 2 C 2 0 4 4-H 2 0. 

Cristallizza sovente in lunghi prismi sottili, ma sotto al microscopio 

si ottiene in una forma che somiglia moltissimo al nitrato; è lievemente 
solubile nell’acqua, meno ancora nell’alcool. 

Col nitrato mercurico l’urea produce tre sali, che contengono ri¬ 
spettivamente 4, 3 e 2 equivalenti di mercurio ad uno di urea. Il primo 
è il precipitato formato nella determinazione quantitativa di Liebig 

dell’urea. La costituzione esatta di questi sali non è stata finora de- 
terminata. 

Preparazione. Si mescolano insieme solfato ammonico e cianato 

svaporare il miscuglio finché 
è secco. Quando si estrae il residuo con alcool assoluto, esso emette urea. 

Dall urina, sia svaporandola fino a che è secca, poi estraendo con alcool, 
oppure concentrandola fino allo stato di sciroppo, e poi formando il ni¬ 
trato di urea; questo si lava con acido nitrico puro, e si decompone 
con carbonato di bario. 

Modo di scoprirla nelle soluzioni . Oltre alle apparenze microsco¬ 
piche dei cristalli ottenuti colla evaporazione, si possono formare ed esa¬ 
minare il nitrato e 1 ossalato. Un’altra parte dà un precipitato col nitrato 
mercurico, in mancanza del cloruro di sodio, ma non in presenza di un 
eccesso di questo sale. Una terza parte si tratta con acido nitrico con¬ 
tenente fumi nitrosi; se l’urea è presente, si ottengono nitrogeno e ani¬ 
dride carbonica. Si aggiungono acido nitrico in eccesso e un po’ di mer¬ 
curio a una quarta parte, e si fa scaldare il miscuglio. In presenza del¬ 
l’urea, esce un miscuglio di gas senza colore (N e C0 2 ). Si tiene sciolta 
per qualche tempo una quinta parte nell’acqua, e vi si aggiunge solfato 
cuprico e soda caustica; si sviluppa un color violetto. 

, Si cons idera generalmente l’urea come un amido di acido carbonico. 

U amido di un acido si forma quando si elimina l’acqua dal sale amino¬ 
ci) Musculus, PHUger' s Archiy, Bd. XII. ( 1876 ) S. 214. * ’ ’ 
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nico dell’acido; se l’acido è dibasico e le due molecole di acqua vengono 
eliminate, il risultato viene frequentemente detto un diamido. Così se 
dal carbonato ammonico, (NH 4 ) 2 C0 3 , si rimuovono due molecole d’acqua, 
2H 2 0, essendo l’acido carbonico un acido dibasico, il risultato è urea; così : 

(NH 4 ) 2 C0 3 —2H 2 0=(NH 2 ) 2 CO, 
che si può scrivere secondo il tipo dell’ammoniaca come: 

CO ) nh 2 

Ho N 2 oppure come CO NH 2 

H 2 ) 

due atomi di amidogeno (NH<>) essendo sostituiti per due atomi di Cros¬ 
sile (HO). 

Il rapporto tra l’acido carbonico e l’urea si dimostra col fatto che 
non solo l’urea si forma dal carbamato di ammonio per deidratazione, ma 
anche che si può formare il carbonato di ammonio dall’urea per idrata¬ 
zione, come quando l’urea è assoggettata al lermento specifico menzio¬ 
nato sopra. L’urea, considerata quindi come un diamido di acido carbonico, 
può esser chiamata anche carbamido. Kolbe tuttavia è più propenso a 
considerarla non come il diamido di acido carbonico, ma come Y amido 
dell’acido carbamico. Il carbamato di ammonio, C0 2 N 2 H 6 minus II 2 0, 
somministra urea, CO, N 2 , II 4 — il quale, se si scrive 1 acido carbamico 
come CO, OH, NH 2 , può scriversi come CO, NH 2 , NH 2 , essendo un atomo 
di amidogeno sostituito a un atomo di idrossile, e non due, come quando 
la sostanza si considera come derivata dall acido carbonico. Rispetto a 

questa differenza di derivazione vedi p. 396. 

Wanklyn e Gamgee (1) tuttavia, vedendo che l’urea scaldata con un 
grande eccesso di permanganato di potassio espelle tutto il suo nitrogeno 
in uno stato libero e non nella forma ossidata di acido nitrico, come 
fanno tutti gli altri amidi, conchiudono che non è per nulla un amido, 

che è isomerica soltanto e non identica col carbamido. 

È pure importante ricordare che 1 urea è pure isomerica col cianato 

di ammonio, C j^ NH ? e infatti fu dapprima formata artificialmente 

da Wòhler da questo corpo. Abbiamo quindi tre composti isomerici, il 
cianato di ammonio, l’urea e il carbamido, affini gli uni agli altii in 
modo tale che si può ottenere l’urea colla stessa facilità dal cianato di 
ammonio come dal carbamato di ammonio, e può colla massima faci¬ 
lità venire convertita in carbonato di ammonio. Ora l’urea è un corpo 
molto più stabile che non il cianato di ammonio, e nella trasformazione 
di quest’ultimo nel primo, dell’energia si rende libera; ed è degno di nota 
che sebbene la presenza di cianuri di solfo nella saliva sia un indizio 
dell’esistenza di residui cianici nel corpo, i prodotti nitrogenati della decom¬ 
posizione dei proteidi appartengano principalmente alla classe degli amidi, 
essendo tuttavia rari fra essi i composti di cianogeno. Pflùger (2) ha ri¬ 


ti) Journ. Chcm. Soc., 2, Voi. VI, p. 25 
(2) Pfliiger’s Archiv, Bd. X. (1875) S. 337. 
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chiamato 1 attenzione sulla grande energia molecolare dei composti di 
cianogeno, ed ha suggerito l’idea che il metabolismo funzionaci pro¬ 
toplasma mercè il quale è resa libera dell’energia si possa paragonare alla 
conversione degli energici composti instabili di cianogeno negli amidi 
meno energici e più stabili. In altre parole, il cianato di ammonio è un 
tipo di nitrogeno vivente, e l’urea di nitrogeno morto, e la conversione 

del primo nel secondo è una immagine del mutamento essenziale che 
segue quando un proteide vivente muore. 

d ica.CVr P0Sf ^ G1Ì T at ° mi , d ’ idr °S eno dell'urea si possono sostituire eon ra- 

chiamat acMi'DoirhÀ .‘-H n “ lta . m 1 e,ui S0ri0 uree . composte. Molti di essi sono 

si é det o sònrrn,^ gI ' Upp ° amido ’ Se non é tutto sostituito come 

c °” la 

co 

N* H 20 CO, NH 2 , N. C 2 Oo ; 

Ci 0 2 

quella del tartronile (acido tartronico) , acido dialurico, CO, NH, N C, H 0 • 
quella del mesossalile (acido mesossalico), allossano, cò, NH.N C,' 0 Onesti 

So uric°o.‘ ntereSSe Per 6SSere PUre ° ttenUtì C0Ha ossidazione arttdcialS deT 

Acido urico. C 2 H 4 N 4 0 3 . 

\ 

E il costituente principale dell’urina degli uccelli e dei rettili - è 

milWd T rS ° nd i la escrezione dolruomo e de l maggior numero dei mam- 
tl T E norma lmente presente nella milza, e se ne trovano tracce nei 

P moni, nei muscoli del cuore, nel pancreas, nel cervello e nel fegato, 
calcoli urinari e renali sono in gran parte costituiti di questo corpo 
dei suoi sali. Nella gotta si trova in varie parti del corpo un accu¬ 
rati amento di sali di acido urico o dei suoi derivati, e forma le cosi- 
uette concrezioni della gotta. 

Quando è puro è una polvere cristallina, senza colore, insipida e 
senza odore. La sua forma cristallina è variabilissima, ma consuetamente 
tende verso le tavolette rombiche (1). Impuro cristallizza prontamente 
ma aHora prende un colore gialliccio o bruno. Nell’acqua è molto inso¬ 
lubile (1 m 14,000 o 15,000 di acqua fredda); nell’etere o nell’alcool non 
si scioglie in modo apprezzabile. D’altra parte l’acido solforico se ne 
impadronisce senza scomporlo, ed è pure prontamente solubile in molti 

sali degli alcali come negli alcali stessi. Tuttavia l’ammoniaca lo 
scioglie appena. 

Sali dell acido urico. I più importanti di questi sono gli urati acidi 

sodl °’ dl P° tas sio, di ammonio. Il sale di sodio cristallizza in molte 
orme differenti; queste non sono caratteristiche, poiché sono quasi le 
stesse pei composti corrispondenti delle due altre basi. È molto insolubile 
nell acqua fredda (1 in 1100 o 1200), più solubile nell’acqua calda (1 in 


(1) Vedi Ullzraann e K. B. Hoffman, Alias der Harnscdimenle, Wien, 1872. 
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125). Esso è il costituente principale di parecchie forme di sedimento 
urinario, e compone gran parte di molti calcoli; gli escrementi dei ser¬ 
penti ne contengono molto. Il sale di potassio somiglia al sale di sodio 
moltissimo, come pure anche al composto di ammonio; quest'ultimo si 
incontra più generalmente nel sedimento dell’urina alcalina. 

Preparazione. Consuetamente si ottiene dal guano o dagli escre¬ 
menti dei serpenti. Dal guano facendolo bollire con potassa caustica 
(1 parte di alcali e 20 di acqua), finché si svolga ammoniaca. Nel fil¬ 
trato si forma un precipitato di urato acido di potassio facendovi passare 
una corrente di anidride carbonica, e questo sale allora si scompone con 
un eccesso di acido idroclorico. 

La presenza dell’acido urico si riconosce colle prove seguenti. Esa¬ 
minata microscopicamente la sostanza, se ne fa svaporare una por¬ 
zione con molta cura, fino a che sia divenuta secca, con una o due 
gocce di acido nitrico. Se l'acido urico è presente, il residuo sarà di un 
bel colore rosso, il quale aggiungendovi ammoniaca volgerà al pavonazzo. 
Questa è la prova muresside, e dipende dalla presenza dello allossano e 
dell’allossantina nel residuo. Schifi* (1) ha dato una delicata reazione per 
l'acido urico. Questa sostanza si fa sciogliere nel carbonato di sodio, e 
si fa gocciare sopra un foglio di carta inumidito con un sale d’argento. 
Se l'acido urico è presente, si forma una macchia bruna, in seguito 
alla riduzione del carbonato di argento. Una soluzione alcalina di acido 
urico può, come il destrosio, ridurre il solfato cuprico, con precipita¬ 
zione dell’ossido cuproso. 

Al contrario dell’urea, l'acido urico non può formarsi artificialmente: 
e al contrario dell’urea, e dei composti di urea, esso resiste moltissimo 
all'azione di acidi e di alcali anche forti. Quest’ultimo fatto sembrerebbe 
un indizio che i residui di urea non preesistano nell’acido urico; nondi¬ 
meno nella ossidazione l'acido urico origina non solo l’urea ordinaria, 
ma anche, e nello stesso tempo, il composto di urea di cui abbiamo 
parlato sopra. Così per la ossidazione cogli acidi, 

Acido urico. Allossano Urea. 

C 5 H 4 N 4 03 + H,0 + 0 = c 4 n 2 h 2 o 4 + cn 2 h 4 o. 

Ora lo allossano, come fu fermato altrove, è un’urea composta, cioè 
mesossalil-urea, e mediante l'idratazione può essere convertita in acido 
mesossalico ed urea; così 

Allossano. Acido mesossalico. Urea. 

C 4 N 2 H 2 0 4 4- 2 H 2 0 = C 3 H 2 0 5 4- CN 2 H 4 0; 

e per l'azione del cloro l’acido urico può scindersi direttamente in una 
molecola di acido mesossalico e in due molecole di urea: 

Acido urico. Acido mesossalico. 

C,H 4 N 4 O s + Ciò + 4 H 2 0 = C 3 H 2 0 5 + 2 CN 2 H 4 0 + 2 HC1. 


(1) Ann. il. Chem. u. Pharm Bd. CIX, S. 65. 
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Per l’ossidazione cogli alcali, l'acido urico si trasforma in allantoina 
e acido carbonico : 

Acido urico. Allantoina. 

C 5 H 4 N 4 0 3 + H 2 0 + 0 = C 4 H 6 N 4 0 3 + C0 2 ; 
e l’allantoina coll’idratazione diviene acido allanturico o lantanurico e urea, 

Allantoina. Urea. Acido allanturico. 

C 4 H 6 N 4 0 3 + HoO = CH 4 N 2 0 4- C 3 H 4 N 2 0. 

Ora l’acido allanturico è un’urea composta con un residuo di acido 
gliossiiico. Con altre ossidazioni dell’acido urico si ottengono l’acido 
parabanico (ossàlil-urea), l’acido ossalurico (che è acido parabanico 
idrato), e l’acido dialurico (tartronil-urea). Infatti tutte queste decom¬ 
posizioni di una molecola di acido urico conducono a due molecole di 
urea, e ad un acido carbonato di una o dell’altra sorta. 

Tuttavia vi è ragione per credere che prima che si possa ottenere 
1’ urea dall’ acido urico segua un mutamento molecolare ; quella parte 
del nitrogeno dell’ acido urico esiste come un residuo di cianogeno , la 
quale nello scindersi dell’acido urico si trasforma nella stessa condizione 
come il resto del nitrogeno, cioè nella condizione di amido. Infatti, è 
stato supposto che l’acido urico sia cianamido tartronilico, nel quale due 
molecole di amidogeno sono state sostituite dal radicale dell* acido tar- 
tronico, e le altre due da due atomi di cianogeno, così: 

(NH) 2 (CN) 9 C 3 H 2 0 3 o No (CN)o 3 

~ ) H 2 . ~ 

Se la cosa va a questo modo, poiché il metabolismo degli animali 
in cui l’acido urico sostituisce l’urea non si può supporre sia fonda¬ 
mentalmente differente da quello degl’animali produttori di urea, dob¬ 
biamo dedurre che l’antecedente dell’acido urico e dell'urea nel metaboli¬ 
smo dei proteidi è, come abbiamo detto sopra, un corpo che contiene 
almeno una parte del suo nitrogeno in forma di cianogeno. 

Creatina. C 4 H 9 N 2 0 3 . 

S’incontra come costituente costante del succo di muscoli, sebbene 
forse si possa formare durante il processo di estrazione per idratazione 
della creatinina. La creatina non è un costituente normale della urina, 
ma dicesi che s’incontri in tracce in parecchi liquidi del corpo. Quando 
esiste nella urina è probabile che la sua presenza dipenda dalla conver¬ 
sione della creatinina, costituente costante dell’urina, in creatina durante 
la sua estrazione, poiché Dessaignes (1) ha dimostrato che quanto più 
rapidamente si compie questa separazione tanto minor copia di crea¬ 
tina si ottiene, e tanto maggiore è la quantità di creatinina. 

Nella forma anidra è bianca e opaca, ma cristallizza con una mo¬ 
lecola d’acqua in prismi rombici trasparenti e senza colore. Possiede un 

(1) •/. Pnarm. (3) Bd. XXXII. S. 41. 
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sapore alquanto amaro, è solubile nell’acqua fredda, molto di più nel¬ 
l'acqua calda, è meno solubile nell'alcool assoluto che non nell’alcool 
diluito, e non si scioglie nell’etere. 

È una base molto debole, che neutralizza appena gli acidi più deboli. 
Forma composti cristallini cogli acidi solforico, idroclorico e nitrico. 

Predar azione. Dall’estratto del muscolo precipitando completamente 
con acetato basico di piombo, e cristallizzando la creatina mista con crea- 
tinina. Si separa la prima dalla seconda formando un sale zincico di 
creatinina, poiché la creatina non produce subito un simile composto. 

Si può trasformare la creatina in creatinina coll’azione degli acidi, mentre 
questa trasformazione è una semplice deitratazione. 

La creatina si può scomporre in sarcosina (metil-glicina) e urea: 

C 4 H 9 N 3 0 . 2 + H 2 0 = C 3 H 7 NO* -F CH 4 N 2 0 ; 

si può formare sinteticamente ( 1 ) per l’azione della sarcosina e del cia- 
namido : 

C 3 H 7 N0 2 4 - CH 2 N 2 = C 4 H 9 N 3 0 2 . 

La sarcosina è glieina nella quale un atomo di idrogeno è stato 
sostituito dal radicale alcoolico metile; così: 

Glicina i O diviene C-A^Hs ) 0 | 0 . 

Come la glicina la sarcosina non fu trovata allo stato libero nel 
corpo. 

Creatinina. C 4 H 7 N 3 0. 

Questa, che è semplicemente una forma deidrata di creatina, s'in¬ 
contra normalmente come un costituente costante dell’ urina e dell’ e- 
stratto di muscolo. Cristallizza in prismi brillanti senza colore, ed ha 
sapore e reazione fortemente alcalini. Si scioglie prontamente nell'acqua 
fredda (1 in 11 , 5 ), parimente nell’alcool; ma è scarsamente solubile nel¬ 
l’etere. Opera come un alcali potente, formando cogli acidi e coi sali dei 
composti che cristallizzano bene. Di questi il più importante è il sale 
con cloruro di zinco (C 4 H 7 N 3 0 ) 2 ZnCL. Si forma quando una soluzione 
concentrata del cloruro si aggiunge a una soluzione di creatinina non 
troppo diluita. Poiché il composto è pochissimo solubile nell’alcool, è 
meglio adoperare soluzioni alcooliche piuttosto che soluzioni acquose. 
Cristallizza in pezzi granulosi composti di masse aggregate di prismi 0 

di aghi sottili. 

Preparazione. Sia coll’azione degli acidi sulla creatina, sia dall’urina 
umana concentrata e precipitata con acetato di piombo; nel nitrato da 

c 

(1) Sitzungsber. d. bayescli. Ahad., 18^.8, Ht. 3, S. i72 
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questo, si produce un secondo precipitato coll’ao-o-i„nt Q a- i 

vst t ™rr iti: s ‘: — 0 = 

formatone del sale di ztoco, e vien lavata cTÌÌZI *' Parl ““ C01 '* 

A Uantoina. C 4 H 6 N 4 0 3 . 

pure Mt‘”taZr™t'à, deI “’-f « «o, »• incontra 

in un periodo postene ‘ allant ° lna “ qUeSta SeCrezÌ0 - “"he 

BolubU^i^ioo^rtf diTrn P1CC f 1Ì ’^r nZa C ° l0re ’ ÌnS ' pÌdÌ 6 inodori - Sono 

non si sciolino ne I’l I ’ S ° n pÌÙ solubili ^^qua calda; 

I carbonari »lr,l' fmÌd0 ®. nel1 etere > solubili nell’alcool caldo. 

con metalli ma non acidi° g ° n °’ 6 S1 P ° SS ° n ° fare coni P osti di allantoina 

deiri^lSf abbiam ° d f° a pag ’ 677 ’ è «no dei prodotti 

1 acido urico, e con ulteriore ossidazione origina l’urea. 

ner SÌ C ° mp ‘ e megIio ossida ndo con cura l’acido urico o 

piombi! permanganato o del ferrocianuro di potassio o dell’ossido 

Ipoxantina o Sarchino,. C~H 4 N 4 0. 

nel flato ^ mUSC ° 1Ì; s ’ incontra P^e nella milza, 

e neU^urina r -?n ^ ° SSa ’ Ndla lcuchemia si trova nel sangui 

fredda I,Vi u™ aghÌ SOttÌ1Ì S ° lubili in 300 parti di a 4ua 
neali àlil• t H & Calda ’ insolubili nell’alcool, solubili negli acidi e 

2 f.Si- T COmpOStÌ cristallini cogli acidi e colle basi. Yien pre- 

7 Ì P I ta d f U ac ® tato basico di piombo, e il precipitato è solubile in una solu- 

,• dell acetato normale. La sua preparazione dall’estratto del muscolo 

ipende dalla sua precipitazione, prima coll’acetato di piombo, poi colla 

soluzione ammoniacale di nitrato di argento dopo eliminata la creatina. 

pure d“prlSM l Ì. ,, |' qua:it0 , il corpo seguente, la xantina, si possono ottenere 
peratura dell’eh, n , “f, d ‘ mutaraentl putrefattivi, dell’acqua alla tem¬ 
ane del fermalo ^ aC ' d ° ldroclorico dilu ‘t° («.2 P- c.) a 40» e per l’a- 

ferenia nirial 6 panCreatico U>- Chittenden ha osservato una dif- 

indicam e^n tro 3 / @ '> lbumina ^«“'ovo sottoposte al processo sopra 

£ trova che la seconda non produce ipoxantina quando è trattata 

fA la pria C ° I ’f ci f, 0 Jd«»eloric 0 diluito, e col fermento gastrico, come 

del fermento nane P albumina All'uovo emette ipoxantina per fazione 

fa la fibrina paUCreatlC0 “ella soluzione alcalina, ma non cosi prontamente come 

lino, 1878 S ChiUen,ì™ Ì( r Ar V r t° L 1 l!d 11 <‘878-79) S. 90. Kranze, Inau 9 . UH»., Ber- 

. Lniuenden, Journal of Physiol ., Voi. II (l ò 79>. pag. 28. 
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Xantina . C 5 H 4 N 4 0 2 . 

Scoperta per la prima volta in un calcolo urinario e chiamata 
ossido xantico. Più recentemente venne rinvenuta come costituente nor- 
male dell' urina, dei muscoli e di parecchi organi, come il fegato, la 
milza, il timo, ecc., ma sempre in piccola quantità. 

Quando precipita raffreddandosi dalle sue soluzioni acquose calde e 
sature, cade in fiocchi bianchi; ma se si lascia svaporare lentamente la 
sua soluzione, allora si ottiene in piccole scaglie. Quando è puro questo 
•corpo è in forma di polvere bianca, molto insolubile nell'acqua, essendo 
necessario 1500 volte il suo volume per scioglierla a 100° C. È insolubile 
nell’alcool e nell’etere, si scioglie prontamente negli acidi diluiti e negli 
alcali, formando con essi composti cristallizzabili. 

Coll’ossidazione l’ipoxantina diviene xantina. Questi due corpi, come 
i due seguenti, la guanina e la carnina, sono evidentemente molto affini 
all’acido urico; infatti, l’acido urico per l’azione dell’amalgama di sodio 
può essere convertito in un miscuglio di xantina e di ipoxantina. 

Preparazione. Si ottiene dall’urina e dall’ estratto acquoso del mu¬ 
scolo con un processo simile a quello per ottenere l’ipoxantina, e si separa 
poi da quest’ultimo coll’azione dell’acido idroclorico diluito ; questa sepa¬ 
razione dipende dalle differenti solubilità degli idroclorati dei due corpi. 
Per ulteriori ragguagli vedi Neubauer (1). 

Camma. C 7 H 3 N 4 0 3 . 

Corpo scoperto da Weidel (2) nell’ estratto di carne, di cui costi 
tuisce circa uno per cento. 

Cristallizza in masse bianche composte di cristalli irregolari picco¬ 
lissimi; si scioglie difficilmente nell’acqua fredda,più facilmente nella calda, 
è insolubile nell’alcool e nell’etere. La sua soluzione acquea non è pre¬ 
cipitata dall’acetato normale di piombo, ma si precipita coll’acetato basico 
di questo metallo. Si unisce agli acidi e ai sali formando dei composti. 

Preparazione. Si trova nel precipitato prodotto nell’estratto di carne 
dall’acetato basico di piombo (3). 

Questo corpo possiede un rapporto interessante colla ipoxantina nella quale 
può essere convertito per l’azione sia dell’acido nitrico, o ancor meglio del 

bromo. 

Guanina. C 5 H 5 N 5 0. 

Fu ottenuta dapprima dal guano, ma recentemente si osservò che è 
presente pure in piccola quantità nel pancreas, nel fegato e nell’estratto 

di muscolo. 


(1) IJarn-Anilyse, Ed. VII. (1876), S. 21. 

(2) Ann. d. Chem. u. Pharm., Bd. CL.N III, S. 305. 

( 3 ) Vedi Weidel, op. cit. 
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AMIDI, ECC. 

E una polvere amorfa bianca, insolubile nell’acqua, nell'alcool, nel¬ 
l'etere e nell’ammoniaca. Si unisce cogli acidi, cogli alcali e coi sali per 
formare composti cristallizzabili. 

P> epurazione. Si ottiene dal guano facendolo bollire successivamente 
con latte di calce e soda caustica, precipitando con acido acetico, e pu¬ 
rificando con soluzione nell’acido idroelorico e precipitando con ammoniaca. 

La guanina si converte in xantina coll’azione dell’acido nitrico. Col¬ 
l’ossidazione le si fa produrre principalmente guanidina e acido para- 

bonico, accompagnati però da piccole quantità di urea, di xantina e di 
acido ossalico. 

Il suo separarsi dalla ipoxantina e dalla xantina dipende dalla in¬ 
solubilità nell’acqua e dal modo in cui si comporta coll’acido idroclorico. 

Acido kinurenico. C 2o H 14 N 2 0 6 -4- 2H 2 0. 

Si trova nell urina dei cani, e fu descritto dapprima da Liebig (1). 

Puro cristallizza in aghi bianchi brillanti, insolubili nell’alcool freddo* 

solubili nel caldo. Il solo sale che cristallizza bene è quello formato col 

bario. Per la sua preparazione e altri particolari, vedi Liebig (2) e 
Schultzen e Schmiedeberg (3). 

Glioma. C 2 H 2 (NH 2 ) 0 (OH). Chiamato pure Glicocolla e Glicocina. 

Non si trova allo stato libero nel corpo umano, ma entra nella 
composizione di molte sostanze importanti, per esempio negli acidi ip- 
purico e della bile. Cristallizza in romboedri grossi, duri, senza colore, 
che si sciolgono facilmente nell’acqua; sono poco solubili nell’alcool 
caldo, insolubili nell etere. Ha una reazione acida, ma sapore dolce. Ha 
pure la proprietà di unirsi tanto cogli acidi quanto colle basi, per for¬ 
mare composti cristallizzabili. In ciò dimostra la sua natura di amido, 
e i metodi della sua preparazione sintetica sono una prova che esso è 

un amido; così 1 acido mono-cloro-acetico e 1’ammoniaca danno glieina 

e cloruro di ammonio: - C 2 H 3 C1 0 2 -j- 2NH 3 = C 2 H 2 (NH 2 )0(0II) + NH 4 

Cl. E acido amido-acetico. Scaldato colla barite caustica somministra 
ammoniaca e metilamina. 

Preparazione . Dal glutine per 1' azione degli alcali; dall' acido ip- 
purico colla decomposizione di questo coll’ acido idroclorico alla tempe¬ 
ratura dell ebullizione, eliminando col precipitato l’acido benzoico che si 
è prodotto simultaneamente. 

Taurina. C 2 H 7 N 0 3 S. 

Oltre all entrare nella composizione dell'acido taurolico (vedi p. 687), 
si trovano tracce di taurina nel sugo dei muscoli e dei polmoni. 

(1) Ann. d. Chem. u. Pharm , Bel. LXXXVI, S. 125, e Bd. CVIII, S. :34. 

(2) Op. rit. 

(3) Ann. d. Chem. u. Pharm., Bd. CLXIV, S. 155. 
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Questo corpo cristallizza in prismi a sei lati, regolari, senza colore,, 
i quali si sciolgono facilmente nell’acqua, meno nell’alcool. Le soluzioni 
sono neutre. È un composto molto stabile, che resiste a temperature 
inferiori a 240°. C.; gli alcali diluiti e gli acidi non hanno azione sopra 
ad esso, anche quando si fanno bollire insieme. I sali metallici non lo 

precipitano. 

La taurina è acido amido-isetionico, e può essere preparata sinteti¬ 
camente dall’acido isetionico (etil-solforico) per l’azione dell’ammoniaca; 

così : 

Acido isetionico. Ammoniaca. Taurina. 

° 2 H 5 ( S0 4 + nh 3 = % 5; j so + h, o. 

Preparazione. Come prodotto della decomposizione della bile, e si 
purifica eliminando ogni traccia degli acidi della bile per mezzo dell'ace¬ 
tato di piombo, poi cristallizzando successivamente con acqua. 


Leucina. C 6 H 13 N0 2 . 

È uno dei prodotti principali della decomposizione della sostanza 
nitrogenata, sia sotto l’azione della putrefazione sia di forti acidi e al¬ 
cali. S’ incontra tuttavia normalmente nel pancreas, nella milza, nel 
timo, nella tiroide, nelle ghiandole salivali, nel fegato, ecc., ed è uno dei 
prodotti della digestione trittica (pancreatica) dei proteidi; nell atrofia 
acuta del fegato s’ incontra in gran copia nell’ urina, insieme colla 

tirosina. , . 

Come si ottiene consuetamente in una forma impura la leucina cri- 

stallizza in pezzi rotondeggianti, sovente riuniti insieme i quali pre¬ 
sentano talora strie raggiate. Quando è pura forma cristalli piatti bril¬ 
lanti, bianchi, sottilissimi. Questi si sciolgono facilmente nell acqua calda, 
meno nella fredda e nell’ alcool, e sono insolubili nell’etere. Sono oleosi 
al tatto, e senza odore nè sapore. Gli acidi e gli alcali li sciolgono a 
cilmente, e formano allora composti cristallizzabili. j 

La leucina scaldata con attenzione a 170» si sublima ; ma :ad una tempera- 
tura nin elevata si scompone, emettendo amilamina, anidride carbonica e am™ 
niaca P ?n “presenza della sostanza animale in putrefazione, si scinde ,a aedo va- 
lerianico e ammoniaca: in ciò mostra la sua natura di amilo. 

La leucina è un acido amido-caproico, e si può scrivere nel modo 
seguente : 

L 6 W 11 U O 
NHo * 

V 

Preparazione. Dalla raschiatura di corno, fatta bollire con acido 

solforico neutralizzando con barite e separando dalla tirosina con suc¬ 
cessiva cristallizzazione. Vedi pure Kiihne (1), il quale la preparò puro 
coll'azione dei fermenti pancreatici sui proteidi. 


(1) Virchow’s Archiv , Bd. XXXIX, S. trO 
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LA SERIE AROMATICA. 


Scherer ha dato la seguente prova per scoprire la leucina. Si fa 
svaporare la sostanza sospetta con molta cura con acido nitrico fino a 
che sia secca; il residuo, se contiene leucina, sarà quasi trasparente e 
volgerà al giallo o al bruno aggiungendovi soda caustica. Se si scalda 
nuovamente coll’alcali si ottiene una goccia oleosa, che è al tutto carat¬ 
teristica di questa sostanza. La leucina, se non è troppo impura, può 
essere facilmente riconosciuta pel suo sublimarsi quando si fa scaldare ; 
nello stesso tempo si svolge un odore caratteristico di amilamina. 

Cistina. C 2 H 7 NS0 2 . 

^ E il costituente principale di un calcolo che si incontra raramente 

nell uomo e nei cani. Può anche trovarsi nelle concrezioni renali e 
nella renella. 

Si ottiene dai calcoli, estraendola coll’ammoniaca, in forma di ta¬ 
volette a sei lati o romboedriche senza colore; sono neutre e insipide. 
La cistina è insolubile nell’acqua, nell’alcool e nell’etere ; si scioglie nel¬ 
l'ammoniaca e in altri alcali, e anche negli acidi minerali. Il fatto che 
la cistina è una delle poche sostanze cristalline che s’incontrano fisio¬ 
logicamente, contenente solfo, rende più facile lo scoprirla. Al di fuori 
della sua insolubilità nell’ acqua, ecc., essa assume colla potassa cau¬ 
stica e coi sali di argento o di piombo, un colore bruno dovuto alla 
presenza dei solfuri di questi metalli. 

Secondo Dewar e Gamgee il) la cistina é acido amido-solfo piruvico, e la sua 

formo la é C 3 H 5 NSO — l’acido piruvico essendo acido lattico meno due atomi 
dt idrogeno. 

La serie aromatica. 

Acido benzoico. H C 7 H 5 O 0 . 

i 

Questo si trova come costituente normale del corpo, ma la sua pre¬ 
senza nell’urina dipende dalla decomposizione dell’acido ippurico, per cui 
si forma la glieina e l’acido benzoico. 

Acido ippurico. Glieina. Acido benzoico. 

c 2 h 4 (C 7 h 5 0 ) no 2 + h 2 0 = c 2 h 5 no 2 + C 7 h 6 o 2 . 

Quest acido sublimato cristallizza generalmente in aghi sottili, che 
sono leggeri e brillanti; l’odore che posseggono non è dovuto all'acido, 
ma a un olio essenziale, col quale essi sono mescolati. Quando è preci¬ 
pitato dalla soluzione, la forma cristallina è sempre indistinta. Quest’acido 
è solubile in 200 parti di acqua fredda, o in 25 parti di acqua bollente, 
ma si scioglie facilmente nell’alcool o nell'etere. Si sublima prontamente 
R 145° C.; si perde pure nei vapori che escono dalle sue soluzioni scaldate. 


(1) Journ. of Anat. and Physiology , Nov. 1870, pag. 143. 
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Preparazione. Si prepara come l’acido ippurico precedente per fer¬ 
mentazione, o per l’azione dell’acido idroclorico, o per sublimazione dal 
gomma-benzoino. 

Tirosina. C 2 H n N0 3 . 

Accompagna generalmente la leucina, e si trova forse normalmente 
in piccola quantità nella milza e nel pancreas. Si ottiene pure in gran 
copia dalla decomposizione della sostanza proteide, sia per putrefazione 
sia per l’azione degli acidi. 

Le ricerche di Radziejewsky (1) rendono probabile che la tirosina non s’ in¬ 
contri normalmente in nessuna parte dell’organismo umano, tranne che come 
prodotto della digestione pancreatica. 

Cristallizza in aghi sommamente sottili riuniti insieme consuetamente 
in masse piumose. I cristalli sono bianchi di neve, senza sapore e senza 
odore, quasi insolubili nell’acqua fredda, solubilissimi nell’ acqua calda, 
negli acidi e negli alcali, insolubili nell’alcool e nell’etere. Se si fa cri¬ 
stallizzare la tirosina da una soluzione alcalina assume sovente la forma 
di rosette composte di aghi sottili disposti a raggi. 

La tirosina non si sublima col riscaldamento, ma si scompone man¬ 
dando un odore di fenolo e di nitrobenzolo. Bollendo col reagente di 
Millon dà una reazione quasi identica a quella che si adopera pei pro- 
teidi (prova di Hoffmannì. Trattata con acido solforico concentrato e 
scaldata dolcemente, produce, aggiungendovi dei cloruro di ferro, un colore 
violetto (prova di Piria). 

La tirosina è un composto di ammoniaca che appartiene alla serie 
aromatica (benzoica). 

Preparazione . Si ottiene cogli stessi mezzi che si adoperano per 
la leucina, poiché la separazione delle due dipende dalla loro solubilità. 
Secondo il metodo di Kùhne (2), se ne possono ottenere facilmente grandi 
quantità come effetto della digestione pancreatica. Finora non fu pro¬ 
dotta sinteticamente. 

Acido ippurico. C 9 H 9 N0 3 . 0 benzoil-glicina. C 2 H 4 (C 7 H 5 0) NCL. 

Si trova in gran copia nella urina degli erbivori ; e anche, sebbene 
in molto minor copia, nelTurina dell'uomo. Si forma nel corpo per l’unione 
con deidratazione della glieina e dell’acido benzoico, vedi p. 398. 

Cristallizzato dà una soluzione acquosa satura, prende la torma di 
ao'hi sottili; se la soluzione è più diluita, forma prismi semitrasparenti 
branchi. Questi quando sono puri non hanno odore, ma sono un tantino 
amari. Si sciolgono in 600 parti di acqua fredda, sono piu solubili nel¬ 
l’alcool, meno nell’ etere. Tutte le soluzioni arrossano la carta di tor¬ 
nasole. 


(1) Op • cit. (Sub Lcuc na). 

(2) Archiv f. path. Anat., Bd. XXX\ L, S. 


\.Zeischr. f. anat. C\cm., Bd. V, S. 4G6. 
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LA SERIE DELLA BILE. 


L’acido ippurico è monobasico, e forma sali che si sciolgono facil¬ 
mente nell’acqua (tranne i sali di ferro); da questi, se le soluzioni sono 
sufficientemente concentrate, si può precipitare 1’ acido in finissimi aghi 
con un eccesso di acido idroclorico. Scaldato con acidi minerali con¬ 
centrati si risolve in acido benzoico e glieina. La stessa decomposizione 
segue in presenza dei corpi in putrefazione. L’acido nitrico forte pro¬ 
duce un odore di nitrobenzolo. 

Scaldato in un piccolo tubo, l’acido ippurico dà un sublimato di 
acido benzoico e benzoato di ammonio, accompagnato da un odore simile 
a quello del fieno fresco, mentre si osservano nel tubo delle gocce rosse 
oleose. Questo è molto caratteristico e lo distingue dall’acido benzoico. 

Acido fenilico ( Carbolico ). C 6 H 6 0. 

Quest’acido s’incontra solo come un costituente dell’ urina. Secondo 
l’antica teoria esso era un costituente normale di questa escrezione; sembra, 
però, più probabile che esso dipenda da qualche decomposizione che segua 
neirurina, pei processi requisiti per isolarlo. 

Buliginsky (1) dice che burina di molti animali, sempre quella delle vacche 
e dei cavalli, contiene una sostanza insolubile nell’alcool, che l’acetato di piombo 
e l’ammoniaca non precipitano, la quale per l’azione degli acidi minerali diluiti 
emette acido carbolico. Lo stesso applicato al corpo internamente o esternamente 
passa pure nell’urina (2). Parimente il benzolo (C 6 H 6 ) introdotto nello stomaco 
ricompare come acido carbolico neH’urina (3). 

L’acido puro cristallizza in aghi prismatici lunghi senza colore ; fon¬ 
dono a 35° C. e bollono a 180° C. Si scioglie prontamente nell’alcool e 
nell’etere, è lievemente solubile nell’acqua (1 parte in 20). In molti casi 
opera come un acido debole, formando sali cristallini cogli alcali. Coll’acido 
nitrico produce acido picrico. Le sue soluzioni riducono i sali di argento 
e di mercurio. 

Preparazione. Colla distillazione asciutta dell’acido salicilico, anche 
dai prodotti acidi della distillazione del carbone. 

La Serie della Bile. 

Acido colico (o colalico). H. C 24 H 39 0 5 A H 2 O. 

S’incontrano tracce di questo corpo nell’intestino tenue, in maggior 
copia nel contenuto dell’intestino crasso e negli escrementi umani, delle 
vacche e dei cani. Negli itterici, la urina sovente contiene tracce di 
questo acido. Ma il suo maggiore interesse sta in ciò che è il punto di 
partenza dei vari acidi della bile (vedi sotto). L' acido puro può essere 
amorfo o cristallino : in quest’ ultimo caso cristallizza dalle soluzioni 

(1) Hoppe-Seyler, Med. chem Unlersuch., Heft II (1867), S. 23L 

(2) Almén, IS'eues Jahrb. d. Pharm , Bd. XXXIV, S. 111. Salkowski, Plliiger’s Archiv, Bd. V, 
(1871-72), S. 33.7. 

(3) Schullzen e Naunyn, Reichert u. Du Bois Reymond’s Anhiv, 1867, Heft. Ili, S. 349. 
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calde in tetraedri. Questi cristalli sono insolubili nell*acqua e nell'etere. 
Nella forma amorfa è alquanto solubile nell'acqua o nell’etere. Scaldato 
a 200 3 C., si trasforma in acqua e in dislisina (C 24 H 43 0 3 ì. 

Quest’acido, allo stato anidro, possiede una potenza rotatoria spe¬ 
cifica di -H 50° per la luce gialla; quando cristallizza con H 2 0, la rota¬ 
zione è + 35°. La potenza rotatoria dei sali di alcali è sempre minore 
di quella detta sopra, e quando è in soluzione nell’ alcool, la rotazione 
è indipendente dalla concentrazione. Per la soluzione alcoolica del sale 
di sodio, la rotazione è -f 31,4°. 

Preparazione. Colla decomposizione degli acidi della bile per mezzo 
di acidi, alcali o mutamenti fermentativi. 

Bayer (1) esaminò recentemente gli acidi della bile ottenuti dalla bile del¬ 
l’uomo e da essi preparò l’acido colalico. Assegna a questo la formola C 18 H 2 g 0 4 . 
Se ciò é vero, l’acido colalico della bile umana sembra allora essere un corpo al 

tutto differente da quello ottenuto dalla bile del bue, e analizzato da Strecher. 
I risultameli ti di Bayer tuttavia richiedono ulteriore conferma. 

Prova di Pettenkofer . 

Questa prova per gli acidi della bile tanto conosciuta dipende dalla 
reazione dell’acido colalico in presenza dello zucchero e dell’ acido sol¬ 
forico. Se si aggiunge ad una soluzione dell’acido un po’ di zucchero, e 
poi acido solforico, tenendo la temperatura sotto ai 70° C., ma non troppo 
sotto, si ottiene un bel colore porpora rossiccio. Questo dà uno spettro 
caratteristico con due fasce di assorbimento, una tra D ed E, più vicino 
ad E, l’altra proprio accanto ad F sul lato rosso di P. 

I proteidi, e gli altri corpi che si decompongono facilmente coll a- 
cido solforico come l'alcool amilico, dànno una colorazione simile, e la 
reazione è molto impedita dalla presenza di sostanze coloranti (2). 


Acido glicocolico. C 26 H 43 N0 6 . 

Questo è l’acido della bile principale del fiele del bue; s’incontra 
nella bile dell’uomo, ma non è stato finora osservato in quella dei car¬ 
nivori. Nell’isteria, l’urina può contenere tracce di questo acido. 

Cristallizza in aghi sottili brillanti. Sono lievemente solubili nel¬ 
l’acqua fredda; più facilmente nell’ acqua calda e nell alcool; insolubili 
nell’etere. Hanno un sapore amaro però dolcigno, e una forte reazione 

dcid& • ìi* 

I sali di questo acido si sciolgono facilmente nell’acqua e cristalli- 

zano bene. I sali, come pure l’acido libero, esercitano la polarizzazione 

destra che sale a 4- 29, 0» per l’acido e 25,7» pel sale di sodio, misu- 

rati entrambi colla luce gialla. t , « 

L’acido glicolico è un composto di glicina e di acido colalico, cosi. 

C-24 H 40 0 5 + Ca NH 5 0 2 — H 2 0 = C 26 H 43 N0 6- 

XXI, S. 126. Schenk, Anatom. phyisol. Inlersuch., ìen, lai/, • < • 
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LA SERIE DELL'INDACO. 


La bollitura prolungata con acidi minerali diluiti o alrali a 

questo corpo in glieina e acido colico; se si fa sciogl ere ne,l acMo 0 Vtir mP ° ne 
centrato e poi si scalda, una molecola di acqua vfeeelmn» solforico con¬ 
fido colonico C 26 H lf NO,. il sale di bario di q.Lt ultimo àcl ‘ Y 

1 acqua, fatto importante, poiché l’acido colonico possiede nua'i la b ‘ 6 n ® " 
rotatoria specifica dell’acido glicocolico. Possiede quasi la stessa potenza 

^J r T raZÌOne - Da / fide del bue ’ COn eva P ora zione fino alla consi¬ 
stenza di sciroppo, scolorando col carbone animale, estraendo con alcoo 

or e e precipitando con un grande eccesso di etere. La sua separazione 

dall acido taurolico dipende dalla precipitazione della sua soluzione 
coll acetato di piombo normale. 

Acido taurolico. C 26 H 45 NS0 7 . 

Si trova pure nel fiele del bue, ma è più specialmente copioso nella 
bile umana che non in quella dei carnivori. 1 

Non è stato ancora ottenuto in forma cristallina ( 1 ), quantunque i 
suoi sali cristallizzino facilmente. Asciutto è una polvere amorfa con 
sapore amaro ben schietto, facilmente solubile nell’ acqua e nell’ alcool 
insolubile nell etere. Tutti ì suoi sali sono solubili nell’acqua e sono 
precipitati dall’acetato basico di piombo soltanto in presenza dell’ammo¬ 
niaca libera. Il sale di sodio sciolto nell’alcool ha una potenza rotatoria 
specifica di + 24, 5 ; se si fa sciogliere nell’ acqua la sua rotazione e 
minore, e per questo rispetto somiglia all’acido glicocolico 

«manST/fn - 0 PÌÙ i “ 8tabile del Precedente, scomponendosi 

quando si fa boi ire nell acqua, I prodotti della sua decomposizione sono 
la taurina e l’acido metallico. 

L’acido taurolico è un composto di taurina e di acido colalico; 

COSI l 


Acido colalico. Taurina. 

c 24 H 40 o 5 + c 2 h 7 no 3 s 


Acido taurocolico. 

— H 2 0 = c 26 h 45 no 7 s. 


Preparazione. Dal fiele dei cani con processo simile a quello ado¬ 
perato per 1 acido glicocolico. Si separa dalle tracce di quest’ultimo che 

contiene e dall acido colico preparandolo coll’acetato basico di piombo e 
ammoniaca. r 


La Serie dell’ indaco. 


Indicano . 


Sovente s’incontra (2) nell’urina e nel sudore dell'uomo e degli animali 
una certa sostanza che non è stata finora isolata per bene, ma la quale, 
colla azione degli acidi emette come prodotto di decomposizione l’indaco’ 
materia colorante azzurra. Una sostanza simile si trova in parecchie piante 


(1) Neubauer u. Volge!, Harn-Analyse , Ed. VII, (1876\ S. 97 . 

18.S6 sSS’ e hÌ L Ma °-' V0l ò X ’ P * 73; X1V P - 228 S XV - PP-29, 177, 183.’ Chem. Centra Ib. y 

.affé’ S * S ’ 225 ‘ H °PPe-Seyler, Arch. f. path . Anat. Bd. XXVII, S. 388. 

Jaue, I iluger s Are/.tv, Bd. Ili (1870), S. 448. 
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(Indigofera, Isatis), e queste due furono credute da Schunck essere iden¬ 
tiche. D altra parte Hoppe-Seyler ( 1 ), considerando la grande facilità 
con cui 1 indicano delle piante si decompone, crede molto probabile che 
siano due sostanze differenti. Baumann ha dimostrato (2) che queste 
due materie erano infatti differenti, e ha confermato i suoi primi risul- 
tamenti in una recente pubblicazione (3). Secondo lui, l’indicano ottenuto 
dall urina non è un glucoside (così crede pure Hoppe-Seyler) ed emette 
acido solforico per l’azione dell'acido idroclorico. Egli gii dà la formola 
seguente KC 8 H G NS0 4 . 

L indicano si mostra nell’urina, secondo Jaffò e altri osservatori, 
come effetto della presenza dell’indolo nel canale alimentare. 

E sempre valutato per la sua conversione in indaco. 

Indaco. C 8 H 5 N 9 0. 

Si forma, come fu detto sopra, dalbindicano, ed origina quel colore 
azzurrognolo che talora si osserva nel sudore e nell’urina. 

Si può ottenere, per lenta formazione dall’indicano, in cristalli sottili; 
questi sono insolubili nell’acqua, lievemente solubili nell’alcool e nell’e¬ 
tere che tingono di un color viola chiaro. Il cloroformio pure li discioglie 
alquanto. L’indaco è solubile nell'acido solforico, formando nel tempo 
stesso due composti con questo acido; questi sono solubili nell’acqua. Ha 
un bel colore azzurro; quando è premuto con un corpo duro lascia una 
macchia color rosso rame, e i cristalli mostrano lo stesso colore veduti 
colla luce riflessa. 

I composti solubili coll'acido solforico danno una fascia di assorbi¬ 
mento nello spettro che si trova vicino alla linea D e al lato rosso di 
questa. Si può con ciò scoprire l’indaco. 

Trattato con agenti di riduzione, l’indaco si scolora e vien ridotto 
a indaco bianco. Questo contiene due atomi di idrogeno dell’indaco. 

Indolo. C 8 II 7 N. 

L’odore specifico delle feci deriva in parte da questo corpo. Si ot¬ 
tiene come il prodotto finale della riduzione dell'indaco; ed anche colla 
distillazione della materia proteide con alcali caustici. 

S’incontra sovente fra i prodotti dell’azione del fermento pancreatico 
sopra i proteidi; in questo caso la sua presenza sembra essere, tuttavia, 
dovuta non all’azione della tripsina, ma ad una putrefazione simultanea 
sotto l'azione dei bacterì, ecc. (4). Se si fa la digestione pancreatica in 
presenza dell'acido salicilico, bindolo non compare (vedi p. 230). L'indolo 
dà coll’acido nitroso un colore rosso caratteristico. 

(1) Handb. d. path. chem. Aitai. Ed. IV. (1875) S. 191. 

(2) Pfluger’s ArchiVy Bd. XIII. (1870) S. 301. Zeilschr. f. physiol. Chem., Bd. I. (1877-78) S. CO. 

(3) Zeitschr. f. physiol. Chem ., Bd. III. (1879) S. 254. 

(4) Kiihne, Yerhand. d. lieidlb. natarhist. med . Ver., N S. Bd. I. Hft. 3. Bericht d. Deutschen 
chem. Gesellschuft, 1875, S. 206. 

Foster. — Fisiologia. 
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OW &A. SERIE DELL'INDACO. 

Scafalo. Osservato da Brieger (1) come uno dei prodotti dell’azione 

dei mutamenti putrefattivi che seguono nell’intestino tenue. Secretai! (2) 

descrisse precedentemente una sostanza simile, come derivante dalla pu- 
trefazione delFalbumina. 1 2 3 

Lo scatolo è cristallino e contiene azoto; è più solubile nell’acqua 
che non sia 1 indolo, e non dà nessun color rosso coincido nitroso. Non 
gli venne data ancora nessuna formola. 

Lo scatolo passa prontamente nell’urina quando esiste nel canale 

alimentare, e allora dà una reazione rosso-violetto coll’acido idroclorico 
torte. 

Von Neucki (3) prepara questa sostanza colla putrefazione di un 
miscuglio di pancreas finamente tagliuzzato e di sostanza del muscolo 
Dopo 1 aggiunta di acido acetico la massa è distillata, e allora lo scatolo 
prontamente viene emesso. Dal distillato esso si precipita per mezzo 
dell’acido picrico, e il precipitato distillato di nuovo con ammoniaca produce 
lo scatolo puro il quale finalmente si purifica colla cristallizzazione. 


(1) Ber. d. Deutsch. rhem. Gesell., Jahrgt. X. (1877) S. 1027. 

(2) Bec/ierches sur la putrefaction de l'albumine, Ginevra, 1870 

(3) Centralb. f. d. med. Wiss., 1878, S. 859. 
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Aberrazione cromatica dell’occhio, 465. 
Aberrazione sferica dell’occhio, 461. 
Acceleratrici (fibre), 118. 

Acceleratori (nervi), 171, 175, 250. 
Accomodamento, sua potenza di esso nel¬ 
l’occhio, 448, 450. 

Accrescimento, fasi della vita, 615, 619. 
Acidi , decomposizione dei proteidi per 
essi, 649. 

Acidi nella traspirazione, 352. 

Acidità dell’urina, 359. 

Acido butirrico, 234, 663. 

Acido colico, 685. 

Acido curenico, 685. 

Acido fenilico, 679. 

Acido formico, 662. 

Acido glicerino fosforico, 672. 

Acido giicolico, 667. 

Acido giicolico (serie), 667. 

Acido idrocrilico, 669, 670. 

Acido ippurico, 398. 

Acido lattico, 234, 685 ; nel muscolo, 64. 
Acido lattico etilene, 668. 

Acido lattico etilidene, 668. 

Acido laurostearico, 663. 

Acido miristico, 663. 

Acido oleico, 664. 

Acido ossalico, 669. 

Acido paimitico, 663. 

Acido propionico, 662. 

Acido sarcolatico, 668. 

Acido stearico, 663. 

Acido succinico, 669. 

Acido taurolico, 688. 

Acido urico; sali di esso, 676; sorgente 
di esso, 396; nella milza, 396. 

Acido valerianico, 663. 

Acustico, apparato dell'orecchio, 501. 

Adamuk, intorno al cervello, 505, 572. 
Adiposo tessuto {vedi Grasso). 

Afferenti impulsi, 113, 114, 170, 524; del¬ 
l’azione vaso-motrice, 182,184,186; nella 
deglutizione, 260 ; nella respirazione, 327 ; 
nel mingere, 370; nervi che portano gli 
impulsi afferenti, 438. 

Aladoff, intorno al diabete, 381. 


Albertoni, il cervello, 562. 

Albumina, azione del succo gastrico sopra 
di essa, 219. 

Albumina dell’uovo, 634. 

Albuminati, 635. 

Albumine, 635, 638. 

Albumine native, 634. 

Alcali albumina, 637, 

Alcalina, urina negli animali, 360. 

Alimentare canale, 211; mutamenti del 
cibo in esso, 270, 276. 

Alimentare (meccanismo), 7. 

Allantoici vasi, 605. 

Allantoina, 678, 680. 

Ameba, sua proprietà, 258, 280. 

Amido, sua azione sulla saliva, 212, 222. 
270, 273; sua azione sul succo gastri¬ 
co, 217; sui corpuscoli, 213, 270, 378 : 
azione del succo pancreatico sopra di 
esso, 228; come cibo, 407, 409. 

Amiolitica azione del succo pancreatico, 
228; della saliva, 214, 252. 

Ammiccare, 499. 

Ammoniaca, nell'aria espirata, 301. 

Analisi, di perspirazione, 353 ; della com¬ 
posizione del corpo animale, 401, 616. 

Anelettretono, 82. 

Aneurisma, 22. 

Anguilla, vena caudale, 179; iride, 455; 
contrazione della pupilla, 455. 

Animale (corpo), base chimica di esso, 631. 

Animali carnivori, loro nutrizione, 412. 

Animali erbivori, loro nutrizione, 474. 

Annegamento, 344. 

Ano, 266. 

Antipeptone, 231. 

Antiperistaltica, 262. 

Aorta, pressione di essa, 144. 

Aortiche (valvole), 147. 

Api, loro temperatura, 419. 

Apnea, 262. 

Apparato diottrico, sue imperfezioni, 459. 

Apprezzamento della mole apparente, 486. 

Aria di flusso, stazionaria e di residuo nella 
respirazione, 289 ; suoi mutamenti nella 
respirazione., 299, 341 ; effetti di una 
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maggior affluenza di aria, 34G; effetti 
dei mutamenti nella sua composizione, 
348 ; effetti dei mutamenti nella sua 
pressione, 348. 

Arteria ascellare della testuggine , sua 
contrattilità, 178. 

Arteria carotide, 123, 124. 

Arteria epatica, e la secrezione della bile, 
256; cellule epatiche, 4, 256, 257, 374, 
381. 

Arteria safena, del coniglio, sua contrat¬ 
tilità, 178. 

Arterie, 120. 123, 126, 131, 133, 135, 136; 
loro contrattilità e dilatazione, 177, 23‘ ; 
renali, 362. 

Arterie coronali, 146, 175, 205; 

Arterioso polso (vedi Polso). 

Arterioso, sangue, 301, 311, 315, 318, 319, 
330, 335. 

Artificiale (diabete), 382. 

Ascendente (aorta), onda del polso in 
essa, 158. 

Asfissia, 261, 294, 328, 342, 348. 

Aspetti chimici della respirazione, 326. 
Aspirate (voci), 591. 

Assorbimento dei prodotti della digestione, 
277. 

Assorbimento per diffusione, 285. 
Astigmatismo, 460. 

Atassia locomotrice, 522. 

Atropina, suoi effetti, 167, 458. 

Attività funzionale, sua azione sulla irri¬ 
tabilità muscolare, 87. 

Aubert, sulla respirazione cutanea, 352. 
Auditorie (sensazioni), 504. 

Auerbach, plesso nerveo negli intestini, 
113; movimenti peristaltici nella dige¬ 
stione, 261. 

Aumentatrici (fibre), 117. 
Auricolo-ventricolari (valvole), 145. 
Automatici (tessuti), 5. 

Avvelenamento uremico, 393. 

Azione automatica, 2, 109, 111, 113, 170; 
dei movimenti peristaltici, 26; del centro 
respiratorio, 326 ; il midollo spinale 
come centro di questa azione, 551. 
Azione chimica dei tessuti, 211-355; Di¬ 
gestione, 211-289: Respirazione, 289-348. 
Azione compensatrice pei disturbi locali, 
206. 

Azione della tromba del cuore, 154, 158. 
Azione nervea nel vomito, 269. 

Azione peristaltica dell’uretere, 116. 

Azione purgante dei sali, 286. 

Azione simpatica, 186. 

Azione vaso-motrice in rapporto colle at¬ 
tività della secrezione, 239. 

Azioni cerebrali, rapidità di esse, 578. 
Azioni riflesse, 113. 

Azioni riflesse, il midollo spinale come 
centro di esse, 523. 

Azioni riflesse, loro inibizione, 526. 

Azioni riflesse, parto, 611. 

Azioni vaso-motrici, 177. 

Baloch, circonvoluzioni cerebrali, 558. 
Bambini, loro temperatura, 426, 427. 


Banting, suo sistema dietetico, 435. 

Base chimica del regno animale, 631. 
Batteri, 275, 277. 

Battito del cuore {vedi Cuore). 

Bauer, assorbimento dei prodotti della 
digestione, 277. 

Baxt, nervi acceleratori cardiaci, 171. 
Beaumont, ricerche sulla digestione, 271, 
287. 


Becher, sulla respirazione, 300, 318. 
Bell, Sir Char., radici dei nervi spinali, 
440 ; fibre motrici e sensorie, 583. 
Benzoico, acido, 684. 

Bernard, Claudio, sul medio intèrno, 12 ; 
sezione del simpatico cervicale, 197, 207 ; 
succo pancreatico, 228 ; secrezione della 
saliva, 235 ; meccanismo della secrezione 
digestiva, 237, 241 ; digestione, 276, 287; 
emoglobina, 312; secrezione cutanea, 353; 
glicogene, 376 ; nervi termogenici e fri¬ 
goriferi, 427; organi olfattori, 511. 
Bernoujlli, suo modello dei movimenti 
respiratori, 297. 

Bernstein, onda di contrazione muscolare, 
52 ; contrazione muscolare ; suo reotomo 
differenziale (diagramma), 93. 
Bernsteìn, N. O., sugo pancreatico, 227, 
233, 245. 

Berzelius, ricerche sulla digestione, 287. 
Bidder e Scttmidt, sulla digestione, 274 ; 

sulla nutrizione e sul digiuno, 400. 433. 
Bidder, nervi del ganglio sottomascel¬ 
lare, 237. 

Bichat, sulla morte, 626. 

Bile, 28, 211, 224, 226; suo colore, 224 ; 
costituenti, pigmenti, 224; acidi della bile, 
681 ; sua azione sul cibo, 226 ; sua se¬ 
crezione, 244, 256 ; suo effetto sul grasso, 
273 ; sul feto, 608. 

Bilirubina, 34, 225. 

Biliverdina, 225. 

Bisbigliare, 592. 

Bischoff, sulla nutrizione e sul digiuno, 
402, 433. 

Black, sua scoperta dell’acido carbonico- 
nell’aria, 348. 

Blagden, dott., effetti del calore, 421. 
Blastoderma, 604. 

Bocca, sua azione nella digestione, 270. 
Bochefontaine , convoluzioni cerebrali, 
558. 

Boll, porpora visiva della retina, 468. 
Boyle, sulla respirazione, 348. 

Breuer, azione respiratoria del vago, 328 ; 
colori brillanti, 480. 

Brown-Sequard, meccanismo vascolare, 
206; sulla corda spinale, 536; convolu¬ 
zioni cerebrali, 560. 

Brììcke, sui coaguli del sangue, 23; val¬ 
vole semilunari del cuore, 145 ; digestione 
dell'amido, 213; peptone e pepsina, 222 ; 
231, 250; assorbimento dei proteidi, 283. 
Bue, sua saliva, 216, 225; cristalli del 
sangue, 306. 

Bunge, acido ippurico, 398. 

Busch, movimenti dello stomaco, 265, 271 ; 
digestione, 274. 
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Caglio, 223. 

Calore, perdita di energia per esso, 412. 

Calore, produzione variante di esso, 416. 

Calore, sue sorgenti di distribuzione, 415. 

Camminare, 593. 

Cane, quantità nella distribuzione del san¬ 
gue in esso, 35; pressione arteriosa, 
125, 177, 335 ; velocità del circolo, 134 ; 
sezioni dei vaghi, 170; gangli cervicale 
e toracico (diagramma), 236; vomito, 
270; cristalli del sangue, 306; perspi- 
razione, 354 ; convoluzioni cerebrali (dia¬ 
gramma), 556, 557. 

Canto, 588. 

Capacità vitale dei polmoni, 290. 

Cuprico (acido), 663. 

Caprilico (acido), 663. 

Caproico (acido), 663. 

Carbonici idrati nel corpo umano, 657. 

Carbolico (acido), 686. 

Carbonico (acido), nell’aria espirata, 290, 
301, 302; nel sangue, 304; sua uscita 
dal sangue, 318; nei tessuti, 320; effetti 
dell'eccesso di esso, 330. 

Cardiaca (inibizione), 167. 

Cardiaca (sonda) per misurare la pressione 
del sangue (diagramma), 140. 

Cardiaci (muscoli), 105. 

Cardiaco (impulso), 138, 150. 

Cardiografo, 140. 

Carne (vedi Dietetica e Nutrizione). 

Carnina, 681. 

Carpenter, sul cervello, 569. 

Cartilagine, 5, 7. 

Cartilagini delle costole, loro azione nella 
respirazione, 295. 

Cartilagini nasali, 299. 

Carville, sul cervello, 570, 569. 

Caseina, 387, 388, 638. 

Catelettrotono, 73, 74, 75, 76, 83. 

Cavallo, circolazione del sangue in esso, 
23, 24, 28, 123, 129, 134 (diagramma), 
139; saliva, 216, 270; cristalli del san¬ 
gue, 306 ; locomozione, 595. 

Cecità pei colori, 479. 

Ceco, 276. 

Cellula salivale, sua nutrizione, 428. 

Cellule cigliari, 106. 

Cellule endodermiche, 109. 

Cellule epiteliali, 211, 234, 240, 279, 364, 
365. 

Cellule ettodermiche, 109. 

Cellule migranti, 106 ; ettodermiche ed 
endodermiche, 107 ; epiteliali del canale 
alimentare, 211. 

Cellule mucipare, 252. 

Cellule sensitive, HO. 

Cellulosa, 212. n 

Centri delle funzioni organiche nel midollo 

allungato, 577. 

Centri riflessi, 528, 577. 

Centri trofici, 439. 

Centro cardio-inibitorio, 170, 17o, -06. 

Centro convulsivo, 577. 

Centro respiratorio, 330, 331. 

Centro vasomotore, 197. 

Ceradini, sulle valvole del cuore, 147. 


Cerebrina, 673. 

Cerveletto, 574. 

Cervello, sua azione riflessa automatica, 
117; azione dell’acido carbonico sulle 
parti superiori di esso, 331; creatina in 
esso, 392; sorgente di calore, 418; sue 
funzioni, 542, 583, convoluzioni cerebrali 
del cane (diagramma), 556, 557 ; nel¬ 
l’uomo, 558, 559 ; suo accrescimento, 621. 

Chaperon, midollo spinale, 527. 

Chauveau, strumento per misurare la pres¬ 
sione del sangue, 129, 140; movimenti 
dell’esofago, 264. 

Cheratina, 655. 

Ciieyne-Stokes, 332. 

Chiliferi, 279. 

Chilo, 240, 247, 278, 280. 

Chimo, 271, 272, 275, 277. 

Chimografo, per segnare la pressione ar¬ 
teriosa (diagramma), 126, 

Chorda e saliva del simpatico, 241. 

Cibo, azione della bile e del succo pan¬ 
creatico sopra di esso, 226. 

Cibo carboidrato, suoi effetti, 407. 

Cibo, glicogeno prodotto da esso, 379, 380. 

Cibo grasso, suoi effetti, 407, 409, 430. 

Cibo nitrogenato, 412. 

Cibo proteide, effetti metabolici di esso, 
410, 432. 

Cibo, regime impinguante, 384 ; energia 
potenziale di esso, 410, 432. 

Cibo, suo effetto sullo stomaco, 264; as¬ 
sorbimento per diffusione, 285 ; effetto 
degli idro-carburi, 407. 

Cibo, tessuti e meccanismi della dige¬ 
stione, 211, 286; mutamenti del cibo 
nel canale alimentare, 268; assorbi¬ 
mento dei prodotti della digestione, 277. 

Circolo capillare, 120, 131, 206; muta¬ 
menti nella resistenza periferica, 199, 
202; pressione del sangue nella secre¬ 
zione dei reni, 364. 

Circolo del sangue, 6, 119 206; effetti 
della respirazione sopra di esso, 331; 
nella asfissia, 342; nel feto, 606. 

Cistina, 084. 

Cloralio, suo effetto sulle funzioni cere¬ 
brali, 185. 

Coagulazione del sangue, 12, 14. 

Coclilea (funzioni del), 504. 

Colasanti, effetto del freddo sul cavia, 424. 

Colesterina, 670 (vedi Bile). 

Colore del sangue venoso e arterioso, 312, 
316. 

Colore della retina, 468. 

Colore, pallido, vivace, cupo, brillante, 4/6. 

Colori, 266. 

Colori « scuri », 476. 

Completamento del punto ceco, 485. 

Composizione del corpo animale, 398. 

Composizione chimica del sangue, 26. 

Conati, 267. 

Condotto di Wharton, 239. 

Condotto toracico, 279. 

Condrina, 653. 

Coniglio, quantità e distribuzione del san¬ 
gue in esso, 21, 28, 35; pressione ar- 
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ter iosa, 130^; circolazione 135; battito 
del cuore, 171: gangli cervicale e to¬ 
racico (diagramma), 172; inibizione del 
battito del cuore, 176; contrattilità delle 
arterie dell'orecchio, 178; stimolazione 
del nervo depressore 184 ; saliva, 215 ; 
ghiandola sottomascellare, 253; cristalli 
de sangue, 308; pressione del sangue 
ne a respirazione, 337 ; sezione del mi¬ 
dollo spinale, 380; effetto del freddo 
•sopra di esso, _ 424; movimento della 
pupilla, 4r>8; midollo spinale, 540. 

Consapevolezza e intelligenza, 525. 

Consonanti, 590. 

Contegno degli animali privi di cervello, 

o42, ooO. 

Contrasto, 484. 

Contrasto, sensazioni visive di esso, 485. 

Contrattilità dell’ameba, 1. 

Contrazione delle pareti dello stomaco, 264. 

Contrazione, legge della contrazione mu- 
scolare, 36 ; contrattilità dei vasi san- 
guigni, 177, 187, 195, 197, 205. 

Contrazione muscolare : — dimostrata dal 
pendolo miografo, 43, 45; mutamenti 
in un muscolo durante la contrazione, 
ol ; mutamento di forma, 51 ; muta¬ 
menti elettrici, 75; circostanze che ne 

, alterano il carattere, 77. 

Contrazione muscolare; mutamenti fisici, 

00 ; mutamenti chimici, 61 ; lego-e di 

contrazione, 75; circostanze che °alte- 

rano la sua quantità e il suo carat¬ 
tere, 77. 


Contrajfioni peristaltiche nella defecazioni 

ne a dl g e stione, 260 ; nell’esofagc 
202; nello stomaco, 264. 

Contrazioni tetaniche 47. 

/1 * cane e dell’uom 

(diagramma), 556, 557, 558, 559. 
Convulsioni nell’asfissia, 340, 341. 
Coordinamento dei movimenti visivi 49$ 
Corda lombare, 602, 612, 613. 

^ or ^ a timpani, stimolazione di esso, 191 
lJo, 196 ; effetti della secrezione di esse 
^ 240, 253 ; effetti tecnici, 426 . 

Corde tendinose, 145. 

Corde vocali, 258, loro spessore, 584. 

Corpi nitrogenati cristallini nell’urina, 358 
Corpi striati, 567, 568. 

Corpo digiuno, effetti di esso, 399, 400. 
Corpora Arantii, 145. 

Corpora quadrigemina, 571. 

Corpus leutum, 600. 

Corpuscoli, amido, 212. 

Corpuscoli bianchi, 17, 24, 29, 32, 33, 36 
Opuscoli del sangue, 11, 12, loro storia 
30, 121. 308. 


Corpuscoli, nell’infìammazione, 200. 
Corpuscoli rossi del sangue, loro composi- 
zione chimica, 28,31; loro destino, 3,305. 
Corpuscoli, sali inorganici in essi, 13. 
Corpuscoli salivali, 212, 238. 

Correnti elettriche del nervo e del mu- 

S w°’n^’ 90; reotomo a ca¬ 

nuta, J2; reotomo differenziale di Bern- 
stein, 93. 


correnti galvaniche, loro effetti sulla conr 
trazione muscolare, 48, 56 

(V™ 1 ) ael muscolo, 55; nella rana, 59. 

Correnti nervee, dimostrato dagli elettrodi 
non polarizzabili (diagramma), 56; va- 
nazione negativa, 59. 

Correre, 592. 

Corti, (bastoncini di), 504. 

Cor vis art, ricerche sulla digestione, 287. 

It; 2 92-29r VÌment0 neUa reSpÌra - 

Costrizione delle arterie (vedi Contrazione). 

Cotenna del sangue, 13. 

Crassamentum o coagulo del sangue, 12 

Creatina, creatinina, 392, 393, 678, 679. 

Crura cerebri, sezione di esso, 576, 577. 

Cuore , 136-153 ; fenomeni del battito 
normale, 136; curve di pressione nelle 
cavità del cuore, 162 ; meccanismo delle 
valvole, 145; suoni del cuore; 149; loro 
mancanze prima della morte, 627. 

Cuore di bambino, 615. 

Cuore di rana, 116. 

Cuori linfatici della rana, 112, 532 

Curare, veleno, suoi effetti sul tessuto 
contrattile, 38, 76; suoi effetti sul bat¬ 
tito del cuore, 169 ; suo effetto sulle 
funzioni cerebrali, 185 ; sul vomito, 268 ; 
sulla respirazione, 335 ; nel produrre il 
diabete, 381. 

Cu j 7 e del muscolo (diagramma), 42, 45, 

Curve del polso con tracciati, 159, 160, 293. 

Cyon, sulle fibre vaso-motrici, 197. 

Czermak , effetti della stimolazione del 
chorda. 


Danilewsky, sul succo pancreatico, 232, 
sui corpora quadrigemina, 574. 

Deahna, intorno alla stimolazione col cu¬ 
rare, 185, 206. 

Decidua, 604. 

Decomposizione dei proteidi, 649, 651. 

Decubito, 430. 

Deen, Van, sul midollo spinale, 541. 

Defecazione, 266. 

Degenerazione calcare, 621. 

Degenerazione grassa, 621. 

Deglutizione, 258. 

Demtschenko, secrez. delle lagrime, 500. 

Denis, sulla coagulazione del sangue, 15. 

Denti, loro azione nella masticazione, 258. 

Destrina, 212, 213, 670. 

Destrosio, 213, 657. 

Dentizione, 619. 

Deirusor urinae, 368. 

Diabete, 380, 382. 

Diabetico centro, 577. 

Diaframma, sua azione, 138, 292, 295, 
322, 335. 

Diagrammi ; apparato per gli sperimenti 
col muscolo e col nervo, 40, 41 ; pen¬ 
dolo jniografo, 43 ; curve dei muscoli, 
42, 47, 48; impulsi nervei, 45 ; inter¬ 
ruttore magnetico, 49 ; fibra muscolare 
che sopporta contrazione, 53; elettrodi 
non polarizzabili, 55; preparazioni del 
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.muscolo e del nervo, 72, 74; elettrotono 
illustrante ; 72 ; forme più semplici di 
un sistema nerveo, 108 ; per illustrare 
le molecole elettro-motrici, di Du -Bois- 
Reymond, 90; nella loro condizione bi¬ 
polare, 91 ; reotomo a caduta, 92; reo¬ 
tomo differenziale di Bernstein, 93, 95; 
correnti elettrotoniche, 98 ; chimografo, 
126, stromuro di Ludwig, per misurare 
la velocità del corso del sangue, 128; 
tamburo di Marey, colla sonda car¬ 
diaca, 140 ; pressione del sangue, 122, 
124; manometro a scatto di Fick, 125; 
curve di pressione nelle cavità del cuore, 
144; suoni del cuore, 149; curve del 
polso, 155; inibizione cardiaca, 167, 176, 
177 ; gangli cervicali e toracici del co¬ 
niglio, 172 ; del cane, 173 ; ghiandola 
sottomascellare del cane, 236; secre¬ 
zione del succo pancreatico, 245; pan¬ 
creas del coniglio, 248; sezioni delle 
ghiandole mucose, 252; di una ghian¬ 
dola sierosa ; della parotide del coni¬ 
glio, 253: movimenti respiratori, 293; 
tromba a mercurio a gas, 301 ; lo spettro, 
304 ; curve della pressione del sangue 
e della pressione intratoracica, 334 ; 
curve respiratorie di Traube, 337 ; spe¬ 
rimento di Scheiner, 450 ; aberrazioni 
cromatiche, 461 ; figure di Purkinje, 464; 
465; sensazioni di tre colori primari, 
478; punti corrispondenti della visione 
binoculare, 488; muscoli dei globi ocu¬ 
lari, 491 ; orottero, 494 ; area di nervi 
spinali, 534, 535 ; convoluzioni cerebrali 
del cane, 556, 557 ; dell'uomo, 558, 559 ; 
la laringe, 585. 

Diastole del cuore, sua terminazione, 141. 

Dicrotica, onda del polso, 159, 160. 

Dieta di un animale, normale, 401. 


•ietetica, 431. 

^gestione gastrica, circostanze che ('al¬ 
terano, 220 ; paragonata colla digestione 
pancreatica. 

digestione pancreatica, 274. 
digestione peptica, 218, 229. 
digestione, tessuti e meccanismi di essa, 7, 
211, 286; saliva, 211; succo gastrico, 
215 ; bile, 223 ; succo pancreatico, 225 ; 
succo enterico, 231 ; secrezione di succhi 
digestivi, 232, 252; ghiandole mucose 
e sierose, 252; meccanismo muscolare, 
258-270 ; mutamenti del cibo nel ca¬ 
nale alimentare, 270 ; assorbimento dei 
prodotti, 277 ; decomposizione dei pro¬ 
dotti, 651. 

)ilatazione dei vasi sanguigni, 179, ^03, 


239, 245. 



Dispepsia, 622. 

Dispeptone, 231. 

Distribuzione del sangue nel corpo, 

Dock, sul glicogene, 374, sullo zucchero 

nell’urina, 382. 

Dogiel, sulla circolazione del sangue, 12J; 

suoni del cuore, 150. 

Donders, lunghezza della sistole cardiaca, 
142, 153; onde del polso, 155 ; inibizione 


del battito del cuore, 167 ; movimenti 
del globo oculare, 490 ; velocità delle 
operazioni mentali, 580. 

Doppio polso, 160. 

Du-Bois-Reymond, pendolo miografo, 41 ; 
sulle correnti dei muscoli, 59; molecole 
elettro-motrici, 90, 91 ; muscolo e nervo, 
100 , 102 . 

Duchenne, suoi sperimenti sui movimenti 
respiratori, 298. ‘ 

Dumas, sulla nutrizione, 384. 

Duodeno, 263, 264, 268, 273. 

Duret, sul cervello, 569, 570. 

Durham, sonno, 623. 


Ebstein, sulla pepsina, 251. 

Eckiiard, azione del ganglio sottomascel¬ 
lare, 237 ; sulla secrezione della saliva, 
241 ; diabete, 381 ; diabete per la mor¬ 
fina, 382; midollo spinale, 531, 532- 
convoluzioni cerebrali, 560 ; cervelletto, 
576. 

Edgren, movimenti della pupilla, 455. 
Edwards, W., mutamenti respiratori, 300. 
322, 348. 

Eichhorst, nutrizione, nervi trofici, 429. 
Elastina, 655. 

Elettrodi non polarizzabili (diagramma), 56 
Elettrotono, 71, 99. • 

Emadrometro di Volkmann, per misurare 
la pressione del sangue, 127. 
Ematocometro, per misurare la pressione 
del sangue, 129. 

Ematina, 313, 314. 

Ematoidina, 33. 

Embrione, sua nutrizione, 605. 

Emetici, loro effetto, 269. 

Emminghaus, movimenti del chilo, 281. 
Emoglobina, 28, 33, 256, 306, 313, 316. 
Emorragia, suoi effetti sul meccanismo 
vascolare, 203. 

Emozioni che cagionano il mingere, 30J. 
Emozioni mentali, causa di perspirazione, 

353. 

Energia del corpo (entrata e spesa), 410, 
411; muscolare, 412. 

Energia potenziale del cibo, 410. 
Engelmann, sulle correnti muscolari, ;>2; 
azione automatica dell uretere, 113; mo¬ 
vimenti cigliari nella rana, 106 ; movi¬ 
menti peristaltici, 263. 

Entrata e uscita nel regime, 401. 
Epiglottide, 259. 

Erismann, sulla secrezione cutanea, 3och 
Eritrodestrina, 213. 

Eritrogranulosa, 213. 

Eruttamento, 272. 

Esaurimento muscolare, 52. 

Escretori (tessuti), 4, 5. 

Escrezione dell'urina, 357 ; del latte, 387 , 
del nitrogeno nel movimento muscolare, 
414; (vedi Defecazione, Mingere). 
Espirazione, 290, 293; movimenti messa, 
; 300, 323, 334, 339. 

Esplosive (voci), 595. 

Estor, sede dell’ossidazione nella respi¬ 
razione, 319. • •• l 
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Exner, sulle sensazioni visive, 468; azioni 
1 iflesse, 531; sulla velocità delle opera¬ 
zioni mentali, 578. * 

Falsetto, 588. 

F 2 G 3 g 2 ( 37 ella deg ‘ UtiZÌOne ’ 258 ! romito, 

Fasi della vita, 515, 624 
Fauci, 258, 259, 269. 

F V™ 473 Ua fom0la della sensaz i°ne 
Feci, 267, 276. 

Fegato, secrezione della bile, 256 ; sorgente 
i di zucchero, 373. h 

Fenomeni entotici della vista, 462. 
fenomeni metabolici del corpo, 372. 
Fenomeni vitali del circolo, 463. 

< n™ el 9 l ° rganici e inorganici, -215 ; sa- 
nJnLr suc “ gastrico, 216; del succo 
^ 275 °°’ 229 - 243; nell’intestino te- 

Fermento fibrina, 18. 

Fernet, sulla respirazione, 348. 

Ferrier, sul cervello, 557, 558, 559 ; «in¬ 
voluzioni cerebrali del cane e dell’uomo 
(diagramma), 458, 557, 559. 

Beto (vedi Embrione), 
hibre frustatone, 512. 

Fibre inibitorie, 117 . 

Fibre motrici, 180. 

Fibre sensorie, 439. 

“V’644. 15 ’ 1C ’ 18 ’ 19 ’ ll)3 ’ 219 ’ 

Fibrinogene, 17, 641. 

ribrmo-pJastina, 16, 17, 640. 

pick, sulla circolazione del sangue, 143, 

125• nnh5 0,rnet1,0 ? SCatt0 (diagramma), 

: r , ’ nuti ; i ^one, calore animale, 416; urea 

ed esercizio muscolare, 413; muscoli del 
globo ocuJare, 491 ; midollo spinale, 541. 

intorniò S n0Stre nozioni 

FÌatule g nTÌ"27 S 2 UOÌ **** ^ pUpÌ1,a ’ 455 ’ 

Fleischel, irritabilità nervea, 81. 
b cervello ’ ^ Centro res PÌratorio, 325; sul 

Follicoli di Graaf, 600. 

Fordyce, dott., effetto del calore, 421. 

1 orza del palpito del cuore, 153. 

Bosforo, come elemento di cibo, 410. 
Fotochimica della retina, 466. 

rankland, sull’energia potenziale del cibo, 

Freddo, suo effetto sulla temperatura del 
eorpo 421 427; sui conigli e sulle ca¬ 
vie, 424, 426. 

Frequenza del battito del cuore, 153. 
Frerichs, sulla digestione, 287. 
rRiTscn, convoluzioni cerebrali del cane 
, (diagramma), 556. 

Funke, sul succo enterico, 233; zucchero 
nel sangue e nell’urina, 285; respirazione, 
«140, quantità della perspirazione, 350. 

Galabin, dott., diagrammi delle curve del 
polso, lo9, 160. 


Gangli, 112, 116, 166, 212, 439; cervicali e 

ma aCJ 172, 173 nigIÌ ° 6 deI Cane ( dia g™m- 
Gangli sporadici, 112. 

Ganglio cigliare, 456. 

Ganglio ottico, 116. 

Garrod suile curve del polso, 156; bat- 

sangue, 20Sb e ’ ^° 3 ’ 9uant ‘ ta e corso del 

Gas, nella eruttazione, 272; nell’intestino 
crasso, 2/o; nel sangue 392; nell’urina, 

Gas, velenosi, respirazione di essi, 344. 

Gaskell, W. H., contrazione e dilatazione 
delle arterie, 196. 

Gatto, sua saliva, 216; cristalli del sangue 
in esso, 306; perspirazione, 354, 355; 
composizione del corpo, 241. 

Gaule e Goltz, loro manometro a mas¬ 
sima, 143, 144. 

Gelatina, 654; come cibo, 173. 

Generazione sessuale, 599, 603. 

Gerlach, sulla respirazione cutanea, 352. 
Gestazione, 611. 

Ghiandola mammaria, 387. 

Ghiandole di Meibomio, 499. 

Ghiandole lacrimali, 499. 

Ghiandole mucose, 252. 

Ghiandole peptiche, 249. 

Ghiandole sottomascellari, secrezione della 
saliva, 235, 236, 250 ; del cane (diagram¬ 
ma), 236^ del coniglio, 253; secernenti 
sudore, 353 ; mammarie, 387 ; lacrimali, 
di Meibomio, 499. 

Gilbert e Lawes, sulla formazione del 
grasso, 384, 413. 

Giudizi visivi, 495; uditivi, 509; tattili, 
518. 

Glicerina, 666. 

Glieina, 682. 

Glicogene, 374, 607, 660. 

Glisson, sulla contrazione dei muscoli, 39. 
Globina, 311. 

Globo oculare, suoi movimenti, 489, 490, 
572. 

Globulina, nel tessuto muscolare e nella 
saliva, 212, 311, 641, 653. 

Glomeruli, renali, 361. 

Glottide, sua azione nella respirazione, 585 ; 

sue contrazioni (diagramma), 586. 

Glutina, 654. 

Gmelin, ricerche sulla digestione, 286. 
Goltz, sno manometro a massimo, 143 ; 
sulle azioni vaso-motrici, 195; movimenti 
dell’esofago, 264, 265; defecazione, 266; 
movimenti della linfa, 282; mingere, 
370; azioni riflesse, 527; cuori linfatici, 
529; convoluzioni cerebrali, 563; mestrua¬ 
zione, 602; gravidanza, 603. 

Granulosa, 212. 

Grassi, loro derivati, affini, 661. 

Grassi nel siero, 27 ; azione della bile so¬ 
pra di essi, 228; del succo pancreatico, 
232; digestione di essi, 271, 273, 274, 
287; complessi nitrogenosi, 671. 

Grassi neutri, 665. 

Grasso del latte, 3S7. 
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Grasso (storia del), 383, 387. 

Gravidanza, G03. 

Grehant, sull'area, 394. 

Grììtzner, sulla pepsina, 250; fibre ner- 
vee afferenti ed efferenti, 442. 

Gscheidlen , sull'origine dell’urea , 393, 
394. 

Guanina, 681. 

Gusto, 512. 

Gyergyai, assorbimento dei proteidi nella 
digestione, 284, 285. 

Haberman, sui proteidi, 651. 

Haerlin sulla paralbumina, 635. 

Hales, dott. Stefano, circolazione del san¬ 
gue, 123, 206. 

Halford, suoni del cuore, 150. 

Haller, sulla contrazione muscolare, 39; 

. sulla fisiologia del muscolo e del nervo, 
103. 

Hallsten, tessuti contrattili, 81. 

Hamberger, suo modello dei movimenti 
respiratori, 294. 

Hammarsten, coagulazione del sangue, 19 ; 
succo gastrico negli animali appena nati, 
616. 

Harvey, sulla circolazione del sangue, 206. 

Hayem, corpuscoli rossi del sangue, 32. 

Heidenhain, sulla digestione pancreatica, 
229; meccanismo della secrezione dige¬ 
stiva, 237, 241, 243, 251 ; ghiandole mu¬ 
cose e sierose, 253, 255, 271; ricerche 
sulla digestione, 286 ; sulla nutrizione, 
414, 423; calore del corpo, 423; cuori 
linfatici, 532. 

Hei.ler, movimenti del chilo, 281. 

IIelmholtz, sulla contrazione muscolare , 
67 ; velocità degli impulsi nervei, 104 ; 
perdita di energia pel calore, 42 ; 
meccanismi diottrici, 453; sensazione dei 
colori, 476 ; orottero, 493 ; visione e 
suoni muscolari, 522. 

Helmont , Van, sul gas acido-carbonico, 
347. 

Hensen, sui peli uditivi, 507. 

Hensen e Volkers, vista, movimenti della 
pupilla, 456. 

Hering, azione respiratoria del vago. 327 ; 
meccanismo nerveo della respirazione , 
325; sensazioni pei colori, 479; sensa¬ 
zioni della temperatura, 517. 

Hermann, sulla contrazione muscolare, 52; 
rigor mortis, e teoria elettrica del mu¬ 
scolo, 66, 97, 102, 104; respirazione del 
muscolo, 104. 

Herzen, inibizione dell'azione riflessa, 527. 

Herzenstein, secrezione delle lagrime, 500. 

Hirsch, sulla velocità delle operazioni ce¬ 
rebrali, 579. 

Hirschmann, sulle sensazioni visive, 4/4. 

Hitzig , sulle convoluzioni cerebrali ^del 
cane (diagramma), 556 ; cervelletto, 575; 
vertigine, 576. 

Hlasiwitz, sui proteidi, 651. 

Holmgren, movimenti della pupilla, 4 od, 

, 471 ; correnti elettriche del nervo ottico, 
470. 


Hook, sulla respirazione artificiale, 348. 

IIoppe-Seyler , sulla composizione del 
sangue, 26, 28, 29; sulla bile, 226; 
emoglobina, 316 ; respirazione, 348 ; nu¬ 
trizione, 406; analisi dei proteidi, 632. 

Horvatii, morti pel calore estremo, 427. 

Houckgeest Van Braam, azione peristal¬ 
tica, 262. 

Hììfner, sull'azione dei batteri sulla di¬ 
gestione, 230. 

Hutciiinson, capacità vitale dei polmoni, 
290. 

Huxley, corpuscoli del sangue, 32. 

Idra, 109. 

Idrobilirubina, 34. 

Idrozoi, movimento ciliare in essi, 106, 109. 

Idruria, ossia secrezione renale eccessiva, 
362. 

Immagini susseguenti, 481. 

Impulsi efferenti nella secrezione della 
saliva, 113, 238; vomito, 269. 

Impulsi nervei, curve che dimostrano la 
velocità, 45; mutamenti nel nervo du¬ 
rante il loro passaggio, 47, 48, 77. 

Impulsi nervei, 109; efferenti e afferenti, 
113; afferenti, 437; conduzione del mi¬ 
dollo spinale, 536; nervea, nella respi¬ 
razione, 322; sensori e motori, 120. 

Impulsi visivi, loro origine, 463. 

Incontinenza di urina, 371. 

Indicano nell'urina, 322, 688. 

Indaco, 689. 

Indaco-carmino, sua escrezione, 365. 

Imlolo, 689. 

Infanzia, 616, 620. 

Infiammazione, suoi effetti, 200, 427. 

Influenze nervee sull' azione peristaltica, 
261. 

Infusori, movimenti ciliari sopra di essi, 
106. 

Inghiottire, 261, 272. 

Inibizione del battito del cuore, 167, 171; 
dell'azione peristaltica, 261; dell azione 
riflessa, 526; parto, 611, 6l2. 

Inibizione riflessa, 170; del battito del 
cuore, 170. 

Iniezione del sangue, suoi effetti, 175. 

Biogene, 103. 

Inosite, 659. 

Insensibile perspirazione, 350. 

Inspirazione, meccanica, 287, 295; affan¬ 
nosa, 297 ; meccanismo nerveo di essa, 
322; suoi effetti sul circolo, 333; asfis¬ 
sia, 339. , 

Integrazione dei tessuti fondamentali, 6. 

Interruttore magnetico (diagramma), 49. 

Intestino crasso, suoi movimenti, 265, 276. 

Intestino tenue, 272; azione peristaltica di 
esso, 260. 

Iperpnea, 339. 

Ipoglossale azione del vaso motore, 180. 

Ipoxantina, 301, 680. 

Irradiazione delle sensazioni visive, 4M. 

Irritabilità del nervo e del muscolo, 37-39, 
45, 74, 82. 

0 P^ P ^ 0 

Irritabilità nervea, 75, il. 


Fostf.r. — Fisiologia. 
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Istmo delle fauci, 259. 
Itterizia, 257. 


Jaborandi, 169. 

Jacobson, sulla pressione del sangue, 130. 

Jaffé, urobilina nell orina, 34; pigmenti 
della bile, 224. 

Jones, Wharton, corpuscoli del sangue, 32. 
JUdell, composizione dei corpuscoli rossi, 


Kemmerich, sulla secrezione del latte, 388. 
Kendal, sulla secrezione cutanea, 353. 
Kendall, azione vaso-motrice, 195. 
Klein, origine dei corpuscoli bianchi, 32. 
Knock, calore del corpo, 245. 

Knoll, sui corpora quadrigemina, 572, 513. 
Koiilschutter, sonno, 624. 

Kòlliker, corpuscoli rossi, 33 ; succo en¬ 
terico, 233. 


Kòrner, sulle contrazioni dell’utero, 613. 
Kronecker, sulla contrazione muscolare, 
79, 89. 


Kììiine, sulla chimica del muscolo, 63,118 • 
succo gastrico, 223; succo pancreàtico’ 
; proteidi, 230, 231 ; meccanismo della 
secrezione salivaie, 250; secrezione del 

pancreas, 247 ; porpora visiva della re¬ 
tina, 469. 


Kuppfer, sulle terminazioni dei nervi nelle 
r ghiandole salivari, 240. 

Kurschner, sul battito del cuore, 137. 


Lagrange, sulla respirazione, 348. 

Lagrime, 499. 

Landois, sulla circolazione del sangue, 142; 
convoluzioni cerebrali, 559. 

Langendorf , meccanismo nerveo nella 

respirazione, 329; inibizione dell’azione 
riflessa, 527. 

Langley, secrezione sali vale, 241. 

Lardaceina, 650, 651. 

Laringe, 259, 584 ; suo diagramma, 585. 

Laringoscopio, 299. 

Latschenberger , sulla stimolazione pel 
curare, 185 ; sulla pressione del sangue, 
205; sujla respirazione, 340. 

Latte, 387, 389; azione del succo gastrico 
sopra di esso, 220, 223. 

Latte uterino, 607. 

Lattosa, 658. 

Lavoisier, sulla respirazione, 348. 

Lavoro, dolori da esso prodotti, 412. 

Lavoro, produce perdita di energia, 411. 

Lawes e Gilbert , sulla formazione del 
grasso, 384, 413. 

Lea e Kììiine, secrezione nel pancreas, 247. 

Lecitina, 28, 671. 

Lego, AVickham, sul diabete, 383. 

Lemoigne, sul cervello, 557. 

Leucina, 230, 231, 275, 391, 395, 693. 

Leuwenhoek, circolo capillare, 206, 

Levatores costarum, 297. 

Liebig, sulla formazione del grasso, 433- 
nutrizione, 413, 415, 433. 

Linfa, vasi chiliferi, ghiandole linfatiche, 
32, 278, 279. 


Lingua, sua azione nella masticazione e nella 
deglutizione, 258, 259, 260. 

Lister, I., coagulazione del sangue, 21, 23. 
Listing, movimenti del globo oculare, 490. 
Locomozione, suoi meccanismi, posizione 
eletta, 5J3 ; camminare, 563; correre, 

Lortet, strumento per misurare la pres¬ 
sione del sangue, 129. 

Lowen, costruzione e dilatazione delle ar¬ 
terie, 186, 190. 

Lower, sulla respirazione, 348. 
Luciisinger, azione vaso-motrice, 194, 195 • 
secrezione cutanea, 355; perspirazione 
nel gatto, 355. 

Ludwig, velocità del sangue nel cane e nel 
coniglio, 130, 128; suoni del cuore, 150; 
meccanismo vascolare, 207 ; meccanismo 
della secrezione salivale, 240; azione 
peristaltica, 262; pompa a gas, a mer¬ 
curio, (diagramma), 303; respirazione, 
o48 ; secrezione renale, 364 ; temperatura 
del a ghiandola sottomascellare, 426. 
Lunulae delle valvole del cuore, 146. 
Lupo, sua temperatura, 419. 

Lussana, sul cervello, 570. 

Luteina, 34. 

Macchia gialla nell’occhio, 474. 

Macchina d'induzione, 48; effetti della 
scossa d'induzione, 39, 69, 73, 175. 
Magnus, sulla respirazione, 348. 

Maiale, sua saliva, 215; bile, 225, 306, 
Majendie, sul vomito, 268 ; nervi sensori, 
438; nervo olfattorio, 511. 

Malpighi, circolazione capillare, 206. 

Ma pighiani corpi, del rene, 367, 371. 

Mal tosa, 213, 658. 

Manometro a mercurio, applicato alla cir¬ 
colazione del sangue, 124; al battito del 
cuore, 143, 144, 167, 175. 

Marey, sulla circolazione del sangue, 134 ; 
sulla pressione del sangue, 139; onde 
del polso (diagramma), Ì55, 156; battito 
del cuore, 154; tamburo di Marey (dia¬ 
gramma), 140, 211; pneumogralo (dia¬ 
gramma), 291 ; locomozione del cavallo, 
595. 

Masticazione, 258. 

Materia grigia della corda spinale, 537. 
Mayer, respirazione, 339. 

Mayow, sui mutamenti dell’aria nella re¬ 
spirazione, 300; sull’ossigeno, 348. 
Maxwell, sulle sensazioni pei colori, 476. 
Meccanismi della respirazione, 289, 348; 
dell'occhio, 499. 

Meccanismi della riproduzione, 599. 
Meccanismi diottrici della vista, 446. 
Meccanismi muscolari speciali, 584. 
Meccanismi protettori deU'ocehio, 499. 
Meccanismi respiratori, 7. 

Meccanismo della secrezione digestiva, 234. 
Meccanismo nerveo centrale, 8, 110. 
Meccanismo nerveo dei movimenti gastrici, 
265. 6 

Meccanismo nerveo della perspirazione, 

3o3. 
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Meccanismo nerveo della respirazione, 324. 

Meccanismo nerveo per la secrezione dei 
succhi digestivi, 234, 242, 245. 

Meccanismo vascolare, 6, 119; fenomeno 
fìsico del circolo, 119; il cuore, 125; il 
polso, 153; fenomeni vitali del circolo, 
163; mutamenti nel battito del cuore, 
164; nel calibro delle arteriuzze. azioni 
vaso motrici, 177; costrizione e dilatazione, 
197 ; mutamenti nei distretti capillari, 
199 ; nella copia del sangue, 202. 

Meconio, 608. 

Medicine diuretiche, 363. 

Meissner, sul plesso degli intestini, 113; 
digestione peptica, 231, 232; azione peri¬ 
staltica nella digestione, 261 ; urea e 
urati nel fegato, 394 ; acido ippurico, 
395; peptoni, 649. 

Menstruazione, 600. 

Metabolismo dell’embrione, 600. 

Metabolismo nitrogenato, 405. 

Metabolismo non nitrogenato, 407. 

Metabolici nitrogenati, 673. 

Metapeptone, 231. 

Meyer Lothar , sulla respirazione, 348. 

Michieli, convoluzioni cerebrali, 561. 

Midollo allungato, 580; centro cardio-ini¬ 
bitorio, 171 ; centro per la secrezione 
della saliva, 238 ; per la deglutizione, 260 ; 
pei movimenti dell’esofago e dello sto¬ 
maco, 267 ; centro di convulsioni , 341 ; 
come centro di coordinamento nella rana, 
553 ; nel mammifero, 529. 

Midollo spinale, sezione di esso, effetto di 
questa sezione sulla pressione del sangue, 
185, 194; sua azione sulla respirazione, 
325; del coniglio, sezione di esso, 381; 
come centro di azione riflessa, 523 ; nella 
rana, 523; nel mammifero, 529; come 
centro di azione automatica, 531 ; come 
conduttore d'impulsi afferenti ed efferenti, 

533; parto, 612. 

Miescher, sui corpuscoli del sangue^ nu¬ 
cleina, 656; midollo spinale, 538, 541. 

Milza, 389. 

Minerali, azione del succo gastrico sopra 
di essi, 217. 

Mingere, 368, 527. 

Miosina, nei tessuti muscolari, 67, 642. 

Mitturizione riflessa, 370. 

Mole, apprezzamento apparente di essa, 

486. 

Mole del corpo; fasi della vita, 615. 

Molesciiott , regime normale dell' uomo, 
401. 

Mormorii del cuore, 149. 

Morte, 626 ; agonia della morte, sudore 
della morte, 354. 

Mosso, mutamenti nel circolo, 201 ; movi¬ 
menti dell'esofago, 263; sonno, 623. 

Movimenti dell'esofago, 263, 268. 

Movimenti del globo oculare, 489. 

Movimenti diritti, 492. 

Movimenti gastrici, loro meccanismo ner¬ 
veo, 264. 

Movimenti obliqui, 492. 

Movimenti respiratori, 293. 


Movimenti toracici nella respirazione, 291 ; 
suoi effetti sul circolo, 333. 

Movimenti cigliaci, 105. 

Mucina, 653. 

MUller, G. G., ricerche sulla respirazione. 
319. 

MUller, G., sui sensi, 522; sulle azioni 
riflesse, 583. 

MUller, \Y\, mutamenti dell'aria nella re¬ 
spirazione, 300. 

MUller, Worm, effetti della perdita del 
sangue, 202. 

Munk, sulla localizzazione cerebrale, 564, 
565, 573. 

Muscarina, suoi effetti sul palpito del cuore, 

Ì69. 

Muscoli, 36, 107 ; sostanze chimiche nel 
muscolo, 61 ; energie del muscolo, 102 ; 
glicogene in essi, 374; creatina in essi, 
392; respiratori loro mutamenti, 316; 
fenomeni del muscolo e del nervo, 37 ; 
irritabilità, 83 ; tessuto muscolare non 
striato, 104 ; muscoli cardiaci, 106 ; ciglia, 
106; cellule migranti, 107. 

Muscoli del feto, 607. 

Muscoli del globo oculare, 489. 

Muscoli della defecazione, 266. 

Muscoli della laringe, 584. 

Muscoli della masticazione e della deglu¬ 
tizione, 258, 259. . 

Muscoli della maturazione, 368. 

Muscoli della respirazione, 295, 297, 298 

Muscoli dello scheletro,37,180,532,593,614, 
6i5. 

Muscoli intercostali, loro azione sulla re¬ 
spirazione, 296, 298. 

Muscoli respiratori, 114. 

Muscoli scaleni, 296, 322. 

Muscolo cigliare, 453. 

Muscolo e nervo, fenomeni elettrici, 72, 83, 
84, 90; loro energia, 102; mutamenti 
chimici in essi, 102. 

Muscolo e nervo, sua preparazione in forma 
di macchina, 77. 

Musculus, azione della saliva sull amido, 
213. 

Mutamenti chimici nei tessuti, 5. 

Mutamenti chimici nella contrazione mu¬ 
scolare, 61. 

Narici, loro azione nella respiraz., 299,325. 

Nausea, 267. 

Nawrocki, secrezione cutanea, 355. 

Nervi adoperati nella defecazione, 266. 

Nervi craniali, 440, 580. 

Nervi del tatto, 513, 519. 

Nervi dell'occhio, 495. 

Nervi della masticazione e della degluti¬ 
zione, 258. 

Nervi (Iella vista, 455. 

Nervi erigentes, 191. \ 

Nervi frigorifìci, 425. 

Nervi in rapporto coi muscoli striati, 37. 

Nervi, loro azione sulla secrezione ed eie¬ 
zione del latte, 389. 

Nervi, loro effetti sulla costrizione e dila¬ 
tazione delle arterie, 179, 180. 
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Nervi, lora energia, 102. 

Nervi, loro irritabilità, 83; acceleratori, 
171, 206; sperimenti col pendolo mio- 
grafo, 42, 43; cardiaci del cane, 173; 
T termogenici, 425; frigorifici, 425. 

Nervi mesenterici, 170. 

Nervi motori, 110, 118. 

Nervi, mutamenti chimici in essi, 102. 
Nervi renali, 362. 

Nervi sensori, 109, 118, 437, 445. 

Nervi spinali, 112, 113, 438, 499, 535; ra¬ 
dici di essi, 438. 

Nervi splenici, 390. 

Nervi termogenici, 425. 

Nervi trofici, 428, 430. 

Nervi vaso-costringenti e vaso-dilatatori, 
194. 

Nervi vaso-motori, 182. 201, 179. 

Nervo depressore, 184. 

Nervo e muscolo, fenomeno di esso, 37. 
Nervo frenico del coniglio, suoi effetti sulla 
respirazione, 325. 

Nervo laringeo, superiore, nella respira¬ 
zione, 328; inferiore, nella respirazione, 
329. 

Nervo laringeo, nella voce, 590. 

Nervo linguale, 181, 235. 

Nervo pneumogastrico, sua azione nella 
t respirazione, 326. 

Nervo sciatico, sua azione vaso-motrice. 
t 177, 182. 

Nervo splancnico, azione vaso-motrice , 
181, suo rapporto colla secrezione ga¬ 
strica, 244 ; rapporto coi movimenti peri¬ 
staltici, 262, 266; e sulla secrezione dei 
reni, 364. 

Neumann, corpuscoli rossi, 31. 

Neurina, 672. 

Nicolski, nervi vaso-motori, 190. 

Nicotina, suo effetto sul palpito del cuore, 
169; azione peristaltica, 261. 

Nitrato di urea, 674. 

Nitrogeno dell’aria, inspirata ed espirata, 
300. 

Nitrogeno sua quantità nel sangue venoso 
e arterioso, 302. 

Nitrogeno, suoi rapporti nel sangue, 316. 
Nodo vitale, 325. 

Nothnagel , sul cervello, 570, 571, 575. 
Nucleina, 655. 

Nussbaum, secrezione dei reni, 367. 
Nutrizione, 372; produzione del glicogene, 
374; dell'embrione, 605. 

Oca, sua bile, 225; cristalli del sangue, 
306. 

Occhio (vedi Vista). 

Occhio miope 451. 

Occhio emmetropico, 459. 

Odorato, 570. 

Odore del respiro, 301. 

Oehl, movimenti della pupilla, 458. 

Oleina, 666. 

Onda del polso predicrotica (diagramma), 

Ondulazioni della pressione del sangue nella 
respirazione, 338, 


Optic thalami, 567, 569, 570. 

Orecchiette, pressione del sangue sopra di 
esse, 142. 

Orecchio, 501, 508. 

Organi dei sensi, 444. 

Organi olfattori, 511. 

Organi terminali della pelle, 515. 
Orottero, 494. 

Ossa, 5, 7. 

Ossa, rotte, 599. 

Ossalato dell’urea, 74. 

Ossiemoglobina, 307, 310. 

Ossigeno, inalato nella respirazione, 289, 
290, 301, 303; sua quantità e condizione 
nel sangue arterioso e venoso, 303, 306, 
315 334 ; suo ingresso nei polmoni nella 
respirazione, 318, 325 ; cagiona dispnea, 
asfissia e apnea, 346. 

Ovari, 600, 602. 

Ovo, 600, 605, 626. 

Owsjannikow , centro vaso-motore, 193; 
sulle azioni riflesse, 530. 

Palato, nella deglutizione, 259. 

Pallidi, colori, 476. 

Palmitina, 665. 

Palpito del cuore, 116; normale, 119, 
136; variazioni in esso, 153, 174, 342 
361, 533. 

Pane, (vedi Dietetica, Nutrizione). 
Paraglobulina, 17, 19, 25, 26, 640. 
Parapeptone, 220, 226, 245, 246, 272. 
Parinaud, calore del corpo, 423. 

P arkes, sull urea e sull'esercizio musco¬ 
lare, 413. 

Parola ; vocali, 589 ; consonanti esplosive, 
590, 591; aspirate, 591, 592; risuonanti, 
592; vibratorie, 592. 

Parto, 611. 

Pascuutin, sull’azione della saliva, 214 ; 
movimenti della linfa, 281; inibizione del¬ 
l’azione riflessa, 527. 

Pavy, nutrizione, glicogene, 376. 

Pelle, 5, 6; assorbimento per essa, 355; 

sua secrezione, 349-355. 

Pelle, perdita di calore da essa, 420. 

Pelle, suoi organi terminali, 515. 

Pendolo miografo (diagramma), 43; dia¬ 
gramma ottenuto con esso, 42, 43. 
Pendolo miografo (diagramma), 42, 45. 
Pene, meccanismo di erezione), 191, 603. 
Penicillium, 286, 410. 

Pepsina, fermento del succo gastrico, 227, 
230, 252. 

Peptone, 220. 

Peptoni, 227, 229, 231, 265, 646, 650. 
Peptoni nel succo gastrico, 219. 

Percezioni modificate, 484 
Percezioni, tattile, 515,519 ; visive, 483, 484. 
Periodicità nei fenomeni del corpo, 622. 
Periodo di reazione, 578. 

Perspirazione insensibile, 350. 

Perspirazione sensibile, 350. 

Perspirazione, sua natura e quantità, 349 ; 
suo meccanismo nerveo. 353; misura 
della perdita di essa, 461, 463. 

Peso del corpo, fasi della vita, 615. 
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Pettenkofer, sui mutamenti dell’aria nella 
respirazione, 300; sulla nutrizione, 403, 
407, 414, 434; sonno, 624 ; suo esempio, 
687. 

Pfluger, sangue, 17, 19; irritabilità ner- 
vea durante l’elettrotono, 58, 73, 78; 
terminazioni dei nervi nelle ghiandole 
salivarie, 240; inibizione dell'azione pe¬ 
ristaltica, 262: tromba per estrarre gas 
dal sangue, 302; emoglobina, 312; mu¬ 
tamenti respiratori nei tessuti, 319, 322, 
348; corda spinale, 525; sonno, 624. 

Philipeaux, sulla unione dei nervi sensori 
e motori, 443. 

Pianto, 347. 

Pigmento della bile, 224, nell’urina, 358,364. 

Piloro, 263, 265, 268, 270, 272. 

Pipistrello, movimento delle vene delle ali, 
179. 

Piressia, 425. 

Pirosi, 268. 

Pitone, sua temperatura, 419. 

Placenta, 604, 606. 

Planer, gas degli intestini, 275. 

Plasma del sangue, 17, 24, 26; normale, 17. 

Plasmina, 18. 

Plateau, sulle immagini susseguenti, 482. 

Plesso brachiale, sua sezione, 180. 

Pletismagrafo per misurare i mutamenti 
nella circolazione, 201. 

Plosz, assorbimento dei proteidi nella di¬ 
gestione, 284. 

Pneumogratì di Marey e di Fick, 291, 297. 

Poliuria, o secrezione renale eccessiva, 362. 

Polmoni, meccanismo della respirazione 
olmonare, 289; loro forza elastica, 290, 
33; mutamenti respiratori in essi, 316. 

Polso, 126, 153, 155 ; sfigmografo, tracciato 
delle onde del polso, 155,159, 160; onde 
predicrotiche e dicrotiche, 160. 

Polso venoso, 162 332. 

Pompa a gas a mercurio di Ludwig (dia¬ 
gramma), 303. 

•Pons Varolii, 576, 578. 

Porpora visiva, 408. 

Porporina nell’urina, 359. 

Posizione eretta, 593. 

Pre-esistenza, teoria del muscolo e del 
nervo, 90. 

•Pressione, arteriosa, 123. 

Pressione dell’aria nella respirazione, 345. 

Pressione del sangue, 123, 124, 206, 208; 
apparato per ricercarla, 122; pressione 
endocardiaca; manometro di Fick, 125; 
curve di pressione nella cavità del cuore, 
ventricolo sinistro e aorta (diagrammi), 
144, 145 ; suo rapporto col battito del 
cuore, 174, 175; effetto del salasso e 
dell’iniezione del sangue, 202, 239, 330; 
nell’asfissia, 341 ; nella secrezione del- 
l'urina, 361. 

Pressione endocardiaca, 138, .145 ; mano¬ 
metro a scatto di Fick, 125. 

Pressione, sensazione di essa, 516. 

Preyer, sui corpuscoli del sangue, 34: 
sull’emoglobina e l’ematina 313, 314; 
sonno, 624. 
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Priestley, sulla respirazione combustione 
e ossigeno, 348. 

Principi idraulici della circolazione del san¬ 
gue, 130. 

Prodotti metabolici nell’urina, 360. 

Protagono, 672. 

Proteidi, 632, 637 ; azione del succo ga¬ 
strico sopra di essi, 218, 224; azione 
del succo pancreatico, 229; mutamento 
nello stomaco, 270; nell’intestino, 275; 
assorbimento di essi nella digestione, 284 ; 
come sorgenti di grasso, 385; prodotti 
della loro decomposizione, 649. 

Proteidi coagulati, 645, 652. 

Proteidi, derivati, 652. 

Proteolisi digestiva, sua teoria, 231. 

Protoplasma dei tessuti embriogenici, 607. 

Protoplasma, sue proprietà, 1, 108; nel 
tessuto adiposo 383; spinale, 529. 

Prout, sulla digestione, 287. 

Ptialina della saliva, 214, 222. 

Pubertà, 600, 619. 

Pulsazione del cervello, 331. 

Punti corrispondenti o identici, 487. 

Punto cieco, 485. 

Pupilla dell'occhio, suoi movimenti, 454, 
572. 

Purkinje, sue figure, 413, 463, 464, 465; 
sugli effetti delle correnti galvaniche sul 
cervello, 575. 

Quetelet, fasi della vita, 616. 

Radici dei nervi, 110. 

Rana, contrazione della pupilla, 455 ; por¬ 
pora visiva in essa, 470; midollo spi¬ 
nale, 525, 541 ; cuore linfatico, 532. 

Rana, esperimenti sopra di essa, sangue, 
26; nervi, 37, 38, 62, 80, 83; muscoli 
dello scheletro, 37; rana reoscopica, 
59, 60; correnti nei muscoli, 62, 65; 
cuore linfatico, 115, 117; cuore, 164, 
166,168, 171 ; contrattilità delle arterie, 
178 ; vasi sanguigni, 199 ; circolazione ca¬ 
pillare, 206; respirazione cutanea, 351. 

Rana priva del cervello, suo modo di fare, 
114,525,542. 

Rana reoscopica, 59, 60, 150. 

Ranke, sulla distribuzione del sangue nel 
corpo, 35 ; perspirazione, 351 ; nutrizione, 
411, 413. 

Ransome, De. A., potenza del succo ga¬ 
strico , 221 ; movimento delle costole 
nella respirazione, 295. 

Regime normale, 401, 432. 

Regione della vista distinta, 483. 

Regnault eREisET, sulla respirazione cu¬ 
tanea, 352 ; sulla nutrizione, 433. 

Reich, secrezione delle lagrime, 500. 

Reni, loro secrezione, 360-373. 

Reotomi : — reotomo a caduta, 92 ; reo¬ 
tomo differenziale di Bernstein, 93. 

Reotomo a caduta (diagramma), 91. 

Resistenza periferica nel circolo del san¬ 
gue, 135, 160, 176, 200, 205. 

Respirazione, come regolatore della tem¬ 
peratura, 420. 
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Respirazione cutanea, 351. 

Respirazione del feto, 606. 

Respirazione dell’ameba, 3, 4. 
Respirazione facciale, 298. 

I HmÌ raz * one ^ eta * e ’ 606; circolazione, 606, 

oOo. 


Respirazione laboriosa, 
298, 323. 


289, 294, 297, 


Respirazione laringeale, 296. 

Respirazione, sua mancanza prima della 
. morte, 627. 

Re ^i r o a f‘ 0ne > tessuti e meccanismi di essa, 
400-348 ; meccanismo della respira¬ 
zione polmonale, 287; apparecchio per 
tracciare i movimenti dell’aria (dia¬ 
gramma), 291, 292; mutamenti dell’aria 
nella respirazione, 299; mutamenti nel 
sangue 301 ; nei polmoni, 316 ; nei tes¬ 
suti, 319; meccanismo nerveo, 324- ef- 
fett! sul circolo, 333; effetti dei muta- 
menti dell aria nelFaria respirata, 340 • 
movimenti respiratori modificati, 347 • 
loro fisiologia, 389. ’ 

Retina (vedi Vista). 

Retto, nella defecazione, 266. 

Riccio, cristalli del sangue in esso, 306 
Rigenerazione dei tessuti, 599. 

Ri f° r mortis, 51, 62 , 80 , 87, 103 , 343, 

Ringer, sul diabete, 383; variazione quo¬ 
tidiana della temperatura del corpo 
426. 


Riposo, l'esaurimento muscolare istau¬ 
rato da esso, 89. 

Riproduzione dell’ameba, 3. 

Riproduzione, suoi tessuti e meccanismi, 
5, 599. 

Riso, 348. 

Ritmo del battito del cuore, 153; della 
respirazione, 291, 299, 325, 327, 330, 
340; nella asfissia, 342. 

Ritter, sul tetano, 76. 

Ritter-Valli, legge della irritabilità dei 
nervi, 84. 

Ròhrig , sulla perspirazione, 352; effetto 
del freddo sui conigli, 424; avvelena¬ 
mento col curare, 424. 

Romanes, sui tessuti contrattili, 77. 

Rosenthal, funzione respiratoria del vago, 
e teoria del meccanismo nerveo della 
respirazione , 328 ; sulle azioni riflesse, 
531. 


Rossore, 183. 

Ruge, gas nell'intestino crasso, 276. 
Rutherford, nervi vaso-motori dello sto¬ 
maco, 244. 


Saggi pei proteidi, 633. 

Saikowsky, diabete, 382. 

Sali, come cibo, 410; dell’acido urico, 676. 

Sali nella bile, 224; nel sangue, 29; nel- 
l’urina, 357; assorbimento nel sangue e 
neU’urina, 286. 

Sali neutri, 20. 

Saliva, 211-218; sua azione sull’amido, 
212, 222 ; sua quantità, 235; azione della 
saliva sottomascellare, 235, 259, 270; 


nd vomito, 269; rapporto col gusto. 

Saliva dalla parotide, 215. 

Saliva dei bambini, 616. 

Saliva paralitica, 242, 246. 

Saliva sottolinguale, 215. 

Saliva sottomascellare, 215, 216. 

Salto, 594. 

Samuel , effetto del freddo sui conigli, 
42o. 

Sanderson cBurdon, onda dicrotica del 
polso, 159; stetometro registrante, 291; 
convoluzioni cerebrali, 561, 569. 

Sangue, 6, 11-35; sua composizione chi¬ 
mica, 26; coagulazione, 12; fibrina, 26; fì- 
brino-plastina e fibrinogene, 16; fibrina- 
lermento, 18; gas del sangue, 302; 

azione dei vasi sanguigni viventi, 20; 
sorgenti dei fattori di fibrina, 22; storia 
dei corpuscoli, 29 ; quantità e distribu¬ 
zione del^ sangue negli animali e nel- 
1 uomo, 35 ; velocità del corso ; emadro- 
metro di Volkmann, 126; diagramma di 
Ludwig, 128; ematacometro di Vierordt, 
129; zucchero nel sangue, 286. 

Sangue, (circolazione del) 119, 206. 

Sangue di pecora, 22, 130, 307; saliva, 
216. 

Sangue, mutamenti nella quantità e qua¬ 
lità, 20 2, 206; effetti della sua condizione 
sui movimenti peristaltici, 261; muta¬ 
menti respiratori in esso, 303; rapporti 
dell’ossigeno nel sangue, 304; colore 
del sangue arterioso e venoso, 310 ; ef¬ 
fetto della respirazione, 315, 318, 331 ; 
rapporti dell’acido carbonico e del ni¬ 
trogeno , 314, 317, 329 ; rapporti del- 
l’acido carbonico e del nitrogeno nel 
sangue, 314, 316. 

Sangue nel feto, 609. 

Sangue nella menstruazione, 600. 

Sangue (provvista del), sua azione sulla 
contrazione muscolare, 86. 

Sangue venoso, 302, 310, 314, 317, 323, 
330. r 

Saponi, 667. 

Sarchina, 680. 

Sbadiglio, 347. 

Schafer, corpuscoli rossi, 31. 

Sch^arling , sulla respirazione cutanea, 
3d2. 


Schech, sulla laringe, 587. 

Scheiner, suo sperimento sulla vista, 449. 

Scheletro, suo accrescimento, 620. 

Schememetjewski , mutamenti nei tessuti 
nella respirazione, 341. 

Scherer , paralbumina e metalbumina , 

^ 635. 

Schiff , meccanismo della secrezione di¬ 
gestiva, 237 ; sulla secrezione della bile, 
257; movimento dell’esofago, 264; sul 
vomito, 268; corda spinale, 537; fun¬ 
zioni del cervello, 586. 


Schmidt , A., tìbrinoplastina e fibrinoge¬ 
ne, 17, 18, 20; corpuscoli rossi, 31; 
rapporti dei sali neutri e del succo 
gastrico, 221 ; albumine, 635. 
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Schmidt , C., composizione del sangue, 

^ 29; sulla lardacela, 650. 

Schmidt e Bidder, assorbimento del grasso 
nella digestione, 274; ricerche sulla di¬ 
gestione, 287. 

Schmiedeberg , nervi acceleratori, 171 ; 
acido ippurico, 398. 

Schultze, Max, sulle dimensioni dei coni 
della retina, 474; cellule olfattive, 510. 

Schultzen, sull'urea, 396. 

Schutzenberger, sui proteidi, 651. 

Schwann, ricerche sulla digestione, 287. 

Scimmia, convoluzioni cerebrali, 557. 

Secrezione dai reni, 358. 

Secrezione dalla pelle, 350-356. 

Secrezione dall'epitelio dei reni, 364. 

Secrezione del latte, 387; dell’urina, 361. 

Secrezione digestiva (meccanismo della), 

Secrezione renale, 358. 

Secrezione, digestiva {vedi , Saliva, Bile, 
Succo pancreatico). 

Semen, 603. 

Seno venoso, 168. 

Sensazioni pel colore, 480, 482. 

Sensazioni, tattile, 516 ; di pressione, 516 ; 
di temperatura, 517. 

Sensazioni, uditive, 504. 

Sensazioni, visive, 453, 462, 473. 

Senso muscolare, 520. 

Sequin, sulla perspirazione, 351. 

Serpente, suo modo di essere dopo deca¬ 
pitato, 525. 

Setschenow, inibizione dell’azione riflessa, 
527, 532. 

Sfigmografo, 138; diagramma, 159. 

Sharpy, suoni del cuore (diagramma, (149. 

Shepard, acido ippurico, 398. 

Siero-albumina, 646. 

Siero, sua composizione chimica, 17, 27, 28. 

Simpatico cervicale, sezione di esso, 189. 

Singhiozzo, 347. 

Sinitzen, sui nervi trofici, 429. 

Sintonina, 62, 231. 

Sistema linfatico nella infanzia e in gio¬ 
ventù, 618. 

Sistema nerveo, 6, 7, 8; forme più sem¬ 
plici di esso (diagramma), 108 ; sua 
azione sul battito del cuore, sulle ar¬ 
terie minute e sui capillari, 161 ; sua 
influenza sulla nutrizione 428; nell'in¬ 
fanzia e in gioventù, 620. 

Sistole del cuore, sua durata, 141, 153. 

Snellen, infiammazione dell'occhio, 428. 

Solfuro, come elemento di cibo, 410. 

Solidità, giudizio intorno ad essa, 497. 

Soltmann, aree cerebrali nel neonato, 618. 

Sonno, 622. 

Soppressione dell’urina, 368, 393. 

Sostanze chimiche nel muscolo, 63. 

Spallanzani, ricerche sulla digestione, 
286; mutamenti respiratori nei tessuti, 
322. 

Spermatozoi, 36, 603, 604, 605. 

Spettro di emoglobina, 307, 308; ematina, 
313, 314. 

Spettro oculare, 486. 
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Sphincter vesicae, 369. 

Spjess, temperatura della ghiandola sotto¬ 
mascellare, 426. 

Spirometro, 290. 

Sprengel , sua tromba per estrarre il 
gas del sangue, 302. 

Stannujs, sperimenti sul battito del cuore, 
169. 

Starnutare, 346. 

Stasi neirinfiammazione, 200. 

Statistica della nutrizione, 401. 

Stearina, 386, 665. 

Stereoscopio, 492. 

Stetometro registrante, 292. 

Stimolazione del corda timpani, 184. 

Stimolazione, impulsi nei nervi prodotti 
da essa, 109. 

Stimoli, carattere delle azioni riflesse di¬ 
pendenti dalla natura, 536. 

Stimoli in aiuto del parto, 611. 

Stimolo che altera la contrazione musco¬ 
lare, 80, 85 ; nei muscoli non striati, 105. 

Stirling , macchina del muscolo e del 
nervo, 79. 

Stores, sullo spettro di emoglobina, 314. 

Stomaco, sua secrezione, 242; azione del 
succo gastrico, 257; suoi movimenti 
nella digestione, 264; sua azione nel 
vomito, 267; sua azione sul cibo, 270; 
digestione nello stomaco, 270, 272 {vedi 
Digestione). 

St. Pierre ed Estor, sede dello ossida- 
mento nella respirazione, 320. 

Strassburg, sue ricerche sulla respira¬ 
zione, 317, 318. 

Strato inerte nel circolo capillare, 121. 

Stricnina, sua azione, 52“<, 528. 

Stroganow , ossigeno nei polmoni nella 
respirazione, 317. 

Stromuro o reometro, per misurare la 
pressione del sangue, 128. 

Subbotin , grasso dell’uomo e del cane, 
385; la secrezione del latte, 388. 

Succhi digestivi, 211, 257. 

Succo enterico, 211. 

Succo gastrico, 212, 216, 243, 270; arti¬ 
ficiale, 616; sua azione sui proteidi, 218. 

Succo pancreatico, 211, 227, 245, 273, 275, 
384. 

Sudore {vedi Perspirazione). 

Suoni musicali loro natura, 504. 

Suono muscolare, 524. 

Suslowa, cuori linfatici della rana, 532. 

Svenimento, 170. 

Tamburo di Marey, per misurare la pres¬ 
sione del sangue (diagramma), 140, 293. 

Tarchanoff, sulla milza, 390. 

Tartaro emetico, suoi effetti, 269, 

Tatto, 514. 

Taurina, 682. 

Temperatura {vedi Caldo e Freddo). 

Temperatura dell'uomo, 419; degli uccelli, 
419; delle api, 419; del lupo, 419; dei 
pesci, 419. 

Temperatura, sensazione di essa, 518. 

Temperatura, sua influenza sulla irrita- 
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bilità muscolare, 85; sulla azione ciliare, 
106; sulla saliva, 213; sul succo ga¬ 
strico, 221. B 

Temperatura, suo effetto sugli animali, 421. 
Tempo richiesto per le azioni riflesse, 531. 
Tensione dei gas del sangue e dell’aria 
polmonale, 315, 318, 320, 321. 

Tensione dell’ossigeno, 318, 324. 

Tessuti, contrattili, 36-107; fenomeni del 
muscolo e del nervo, 37 ; mutamenti nel 
muscolo durante la contrazione musco- 
lare, 51 ; mutamenti mercè i quali una 
corrente elettrica può generare un im¬ 
pulso nerveo, 70 ; preparazione del mu- 
scolo e del nervo come una macchina, 
// ; irritabilità dei muscoli e dei nervi, 
82; fisiologia del muscolo e del nervo, 
90; tessuto muscolare non striato, 104 * 
muscoli cardiaci, 106; ciglia, 106; cel¬ 
lule migranti, 07. 

Tessuti contrattili, dimostrati dal pendolo 
miografo, 43; interrutt. magnetico, 48,49. 
Tessuti dell azione chimica e loro mecca- 
nismi, 211-287; della digestione, 211- 
287; della respirazione, 288-348. 

Tessuti di riproduzione, 599. 

Tessuti embriogenici, 607. 

Tessuti fondamentali, 4. 

Tessuti irritabili, 5, 6. 

Tessuti, loro morte, 627. 

Tessuti meccanici, 5. 

Tessuti metabolici, 4, 5, 372. 

Tessuti muscolari, 4. 

Tessuti nervei, loro proprietà, 4, 108-118; 

loro metabolismo, 394.' 

Tessuti polmonali, 6; respirazione, sua 
meccanica, 290. 

Tessuti respiratori, loro mutamenti, 316. 
Tessuti secretori, 4, 5. 

T essuto muscolare non striato, 104. 

T estuggine, battito del cuore in essa, 21, 
166. 

Tetano, 50,51,65,79,89; suono in esso, 150. 
Tetano di Ritter, 76. 

Thiry, sul succo enterico, 233. 
Thudichum, sui pigmenti dell’urina, 359. 
Tiedemann, ricerche sulla digestione, 286. 
Timo, 618. 

Tirosina, 229, 231, 274, 685. 

Tisi, sudori freddi, 354. 

Todd, sul cervello, 569. 

Tonicità dei muscoli dello scheletro, 532. 

<< Tono » delle arterie, 182. 

Topo sua saliva, 215; cristalli del sangue, 
307. 

Tosse, 348. 

Tracciato dei movimenti respiratori, 291 ; 
curve della pressione del sangue e della 
pressione intra-toracica^ 335. 

Trasfusione del sangue, 25, 31. 

Traube, sue curve della pressione del 
sangue nella respirazione, 338. 

Tripsina, 228, 230. 

Tscheschichin, calore del corpo, 423. 

Tuba falloppiana, 600, 603. 

Tuba eustachiana, 514. 

Tubuli urlniferi, 361. 


Tubuli uriniferi, 357. 

Tuffini, loro respirazione, 346. 

Turck, sulle malattie di cervello, 539. 

Uccelli, acido urico in essi, 400. 

Uccelli, loro temperatura, 422. 

Uccelli, privi di cervello, loro modo di 
comportarsi, 547. 548. 

Udito, 401. 

Uomo, sua temperatura, 420. 

U o e i}; 52? P res ? nza . nella perspirazione, 
o4J, ool ; storia di essa, 392 ; suo rap¬ 
porto coll'esercizio muscolare, 413, 673. 
Ur ® t ® re ; contrazione peristaltica di esso, 
113, 116; nel mingere, 368. 

Uretra, 369. 

Urina dell’infanzia, 617. 

Urina, sua composizione, 357-359; sua 
secrezione, 360; atto del mingere, 368; 
creatina in essa, 392; acido ippurico in 
essa 392; perdita di nitrogeno, 402. 
Urina, zucchero in essa, 285. 

Urobilina, nell’urina, 34, 359. 

Urocromo, 359. 

Uroeritrina, neJl’urina, 359. 

Utero, nella mestruaz., 600; nel parto 611. 

Vaexi, azione cardio-inibitoria di esso, suoi 
effetti, 170; suo rapporto coi movimenti 
dello stomaco, 265; col vomito, 270; 
funzione respiratoria di esso, 325. 

Vago e secrezione dell’urina, 363. 

Valvola ileocecale, 262, 265, 276. 

Valvole del cuore, 145-147. 

Valvole semilunari del cuore, 146-147. 
Valvole tricuspidi del cuore, 145, 147. 
Variazione negativa, nelle correnti nervee, 

59, 60 ; delle correnti dei muscoli, 59. 
Vecchiezza, 622. 

Veleno, effetto del curare, 38, 381 ; ossido 
di carbonio, 382. 

Velocità del corso del sangue, 127, 131, 
135, dell’onda del polso, 156; degli im¬ 
pulsi sensori, 431. 

Vene, 120, 130; effetto dei movimenti re¬ 
spiratori sopra di esse, 334. 

Ventricolo del cuore, 138. 

Vernice data sopra gli animali, suo ef¬ 
fetto, 352. 

Vertigine, 551. 

Vescica, 372. 

Vierordt, numerazione dei corpuscoli del 
sangue, 30 ; ematoccmetro per misurare 
la pressione del sangue, 129. 

Visione binoculare, 487, 490, 498. 

Visione del colore, 475, 484. 

Visione, periodo distinto di essa, 483 ; pe¬ 
riodo di reazione, 580 (vedi Vista). 
Vista, 446, 500. Meccanismi diottrici, 446 ; 
sensazioni visive, 462; percezioni visi¬ 
ve, 482 ; visione binoculare , 487 ; giu¬ 
dizi visivi, 495; meccanismi protettori 
dell’ occhio, 499. 

Vita, sue fasi, 615. 

Vitellina, 643. 

Vocali, loro suoni, 589. 

Voce, 584, 586. 
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Voce risuonante, 592. 

Voit, mutamenti dell’aria nella respira¬ 
zione, 301; effetti dell'inedia, 400; nu¬ 
trizione, 403, 409,414, 433 ; sonno 624. 

Volkmann, ricerche sulla circolazione del 
sangue, 127,130, 206; cuori linfatici, 532. 

Vomito, 267. 

Vulpian, azione vaso-motrice, 197; sul¬ 
l’unione dei nervi motori e sensori, 443 ; 
sul conducimento degli impulsi nel mi¬ 
dollo spinale, 536. 

Vuoto Torricelliano per estrarre il gas 
dal sangue, 302. 

Waldeyer, cuori linfatici, 532. 

Waller, A., meccanismo vascolare, 207. 

Wasmann, ricerche sulla digestione, 287. 

Weber, onde del polso, 156; contrazione 
muscolare, 103 ; sulle sensazioni visive, 
474 ; sulle percezioni tattili, 518, 519,522. 

Weiske e Wibdt, sulla nutrizione, 408. 

Weiss , sul glicogene nelle galline di¬ 
giune, 378. 

Wheatstone , sulla visione binoculare, 
490, 522. 

Williams, sulla menstruazione, 601. 

Winogradoff, diabete, 382. 

Wislicenus, sull’urea e sull’esercizio mu¬ 
scolare, 413. 

Witticii, diabete e digestione, 287, 383. 

Wolferz, secrezione delle lagrime, 499. 


Wolffberg, ricerche sulla respirazione, 
375. 

Woroschiloff, sulle azioni riflesse, 530, 
538, 540. 

Wundt, gangli speciali, 440. 

Xantina, 391, 398, 68l. 

Young, Helmholtz, teoria delle sensazioni 
del colore, 478. 

Zalesky, sulla secrezione renale, 393. 

Zaroilasky, digestione dei grassi, 282. 

Zimogeno, 249. 

Zucchero di canna mutato in zucchero 
d’uva dal succo enterico, 234; in lat¬ 
tico, 234. 

Zucchero, conversione dell'amido in zuc¬ 
chero, per la saliva, 212, 214; sua di¬ 
gestione, 270 ; nello intestino tenue, 273. 

Zucchero, di latte; 223; 658; di canna, 
234; di uva, 234. 

Zucchero di uva mutato in zucchero di 
canna per opera del succo enterico, 233. 

Zucchero nel cibo, 407, 409. 

Zucchero nell'acqua, 328, 363; nel sangue 
epatico, 373; nel sangue e neU'urina, 
285 , 376, 378. 

Zuntz, alcalescenza del sangue versato, 
26 ; effetto del freddo sui conigli, 424 ; 
avvelenamento col curare, 424. 
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PREFAZIONE ALL’EDIZIONE ITALIANA 


\ 


La prefazione dell’Illustre Professore Americano, che concepì il pensiero 

della pubblicazione, e concorse alla formazione di questa Enciclopedia, mi 

dispensa da qualunque manifesto che ne metta in evidenza i meriti. I nomi 

degli autori che concorrono a formarla sono così favorevolmente conosciuti 

dai chirurghi di tutto il mondo, che il nostro pubblico medico ci saprà buon 

grado della premura con cui ci siamo accinti ad arricchire il nostro paese 

della traduzione di un’opera grandiosa, che a buon dritto si può chiamare il 

pm perfetto e moderno lavoro di chirurgia che al giorno d’oggi si possa 
trovare. 

f Moltissimi infatti d ei più rinomati professori degli Stati Uniti di America, 
dell’Inghilterra, della Germania e della Francia tributarono alla grand’opera 
una serie DI monografie scritte espressamente, e che senza dubbio espri¬ 
mono tutto ciò che di più elevato e recente fu trovato in questa nobile 
scienza ed arte. 

Affinchè poi l’Italia nostra, ci duole dirlo, quasi sempre negletta e sco¬ 
nosciuta all’estero, appaia non estranea al movimento scientifico chirurgico, 
e non indegna di figurare a lato dei grandi uomini che contribuirono coi’ 
frutti dei loro studi e della loro pratica alla compilazione di questa insigne 
opera, si fecero accordi coi nostri più illustri clinici e valenti operatori 
perchè in forma di brevi note, autenticate dal nome dei loro Autori, vi 
espongano quanto fu fatto in Italia per il progresso della Scienza ed Arte 
Chirurgica, e per utile conferma degli altrui trovati. Con siffatto lavoro riu¬ 
scendo questa nostra edizione scientificamente più completa, ci si accon¬ 
sentirà ritenerla preferibile alla stessa edizione Anglo-Americana. 

Milano, 29 Giugno 1882. 

Casa Editrice Dott. FRANCESCO VALLARDI. 
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